Janvier-Février-Mars 1961 


TOME XVIII 


NOT CIRCULAT® 


ANALGESIE 


REANIMATION 


ORGANE OFFICIEL ve La SOCIETE FRANCAISE ’ANESTHESIE et 0’ ANALGESIE 


Lous AMIOT 
BINET 
J. BOUREAU 
Maurice CARA 


REDACTEUR EN CHEF : 


G. DELAHAYE 
N. pu BOUCHET 
JEANNE LEVY 
Rosert MONOD 
A. QUEVAUVILLER 


H. ROUVILLOIS 
M. THALHEIMER 
Auc. TOURNAY 
J. VERHAEGHE 


G. VOURC’'H 


Secrétaire ve Répaction: J. MONTAGNE 


Fonpé EN 1935 par: 


A. GOSSET, Léon BINET, E.- DESMAREST, 


E. FORGUE, E. FOURNEAU, P. FREDET, A. HAUTANT, 
Roseet MONOD, M. TIFFENEAU, M. THALHEIMER et G. JACQUOT. 


MASSON & C* - PARIS 


PARAIT 


AN 


/ Numéro 1 
ry 
ig 
€ 
2 
; 


| 
} 


SOCIETE FRANCAISE 
D’ANESTHESIE, D’ANALGESIE 
ET DE REANIMATION 


ASSEMBLEE GENERALE ORDINAIRE DU 11 Février 1961 


Nombre de sociétaires présents : 36 (Quorum nécessaire : 31) 


RAPPORT DU PRESIDENT, M. BOUREAU 


Mes chers Collégues, 


Nous sommes réunis aujourd’hui en Assemblée Générale dans des circons- 
tances exceptionnellement graves, quelques-uns de nos Membres venant de 
s’opposer a notre Société de la facon la plus violente, en l’assignant ainsi que son 
Président 4 comparaitre le 16 février devant le Tribunal de Grande Instance de la 
Seine. 

Ce fait est déja connu de tous ; mais ce que beaucoup d’entre vous ignorent 
ou ne connaissent qu’imparfaitement, ce sont les circonstances de ces discordes. 
De toutes parts, on nous demande des précisions. C’est pourquoi je voudrais dans 
ce rapport retracer devant vous l’historique de ces événements infiniment pénibles, 
en m’appuyant essentiellement sur des faits et sur des documents irréfutables. 

L’histoire commence le 25 juin 1960 ; peut-étre serait-il plus exact de dire 
qu'elle a trouvé ce jour-la le début de son achévement. A la suite d’élections inter- 
venues le 23 avril 1960 pour le renouvellement de trois de ses Membres, le Conseil 
de Direction s’était réuni pour procéder a 1’élection de son Bureau pour l'année 
a venir, le Secrétaire des Séances ayant manifesté le désir d’étre remplacé et le 
Trésorier ayant démissionné a la suite de sa non-réélection au Conseil, alors que 
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pendant 26 ans il avait occupé ce poste avec une compétence et un dévouement 
admirables. 

Deux candidats s’étaient proposés pour occuper le poste de Trésorier : l’un 
était Anesthésiologiste, l’autre Professeur a4 la Faculté de Pharmacie. Avant que 
le vote intervint, le Secrétaire-Général s’éleva en termes peu courtois contre le 
second candidat, ajoutant qu’au cas ot les suffrages du Conseil se porteraient sur 
ce dernier, il ne lui serait pas possible de travailler avec le nouveau Trésorier. 
Ce fut cependant lui qui fut désigné par 9 voix contre 3 et 1 bulletin blanc. Le Secré- 
taire Général, qui était aussi Rédacteur en Chef de la Revue, annonga alors sa 
démission, déclarant par ailleurs devant tous les Membres du Conseil que puisqu’on 
l’obligeait 4 démissionner il allait faire, tant 4 la Revue qu’a la Société, tous les 
ennuis possibles. 

A Vissue de cette réunion, trois autres Membres du Conseil devaient démis- 
sionner a leur tour. 

A la veille des vacances d’été, notre Société se trouvait donc brusquement 
privée de titulaires aux deux postes administratifs les plus importants : Secréta- 
riat-Général et Rédaction de sa Revue. Conformément a l'article 2 du Réglement 
Intérieur, le Conseil chargea le Secrétaire des Séances d’assurer l’intérim jusqu’a la 
nomination d’un nouveau Secrétaire Général par l’Assemblée Générale de fin 
d’année. Tous les Membres de la Société en furent informés par lettre en date du 
26 juillet 1960. 

Deux mois plus tard un Congrés Mondial d’Anesthésiologie devait avoir lieu 
a Toronto (Canada) du 4 au 10 septembre 1960, les Délégués de la France étant le 
Président et la Vice-Présidente de la Société. Or, dés le 29 juillet, le Secrétaire- 
Général démissionnaire écrivait au Secrétaire-Général de la Fédération Mondiale 
des Sociétés d’Anesthésiologistes qu’un Groupe d’Anesthésistes avait décidé 
de fonder en 1961 une autre Société qui se nommerait : S“ des Anesthésiologistes 
Frangais et il ajoutait : « Je tenais dés a présent a vous faire savoir que les Déleé- 
gués de la France au Congrés de Toronto ne représentent pas toute 1’ Anesthésio- 
logie Frangaise. » Cette lettre, dont le moins qu’on puisse dire est qu’elle était 
discourtoise et inopportune, me fut communiquée en ma qualité de Membre du 
Comité Exécutif de la Fédération Mondiale. 

A la suite du Congrés de Toronto, dans un but d’apaisement et d’union, le 
Conseil de Direction de la Société décida de proposer a l’approbation de ses 
Membres deux réformes statutaires destinées, d’une part a ouvrir plus largement 
aux Anesthésiologistes les portes de la Société, d’autre part 4 regrouper les non- 
anesthésiologistes dans une nouvelle section de « Membres Associés », a l’exemple 
des autres Sociétés de Spécialistes, les Titulaires actuels devant conserver tous 
leurs droits et prérogatives passés. Cette seconde mesure fut d’ailleurs accueillie 
avec une grande bienveillance et une parfaite compréhension par ceux qu'elle 
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visait, et l’un d’entre eux, éminent Professeur 4 la Faculté, nous écrivait : « J’ap- 
précie intégralement le passage des titulaires actuels non-anesthésistes au rang 
d’associés. La Société d’Anesthésie a été créée 4 une époque ot ses cadres profes- 
sionnels n’étaient nuellement développés et il importe d’adapter la Société a 1’évo- 
lution non seulement scientifique mais technique de l’anesthésie. » 

Les deux réformes envisagées répondaient d’ailleurs trés exactement aux 
soucis de ceux qui se proposaient de fonder une nouvelle Société, et dont la cri- 
tique majeure a l’égard de la nétre visait essentiellement une trop grande limita- 
tion du nombre des anesthésistes au sein d’une Société d’Anesthésiologie. Il 
semblait donc bien que nos projets étaient de nature 4 mettre tout le monde d’ac- 
cord. Je soumis personnellement nos intentions au Groupe des opposants, a l’occa- 
sion d’une réunion du Conseil d’Administration du Syndicat des Anesthésistes, 
le 22 octobre 1960. Or, trois jours plus tard une circulaire, datée du 25 octobre, 
était adressée 4 tous les Anesthésiologistes Francais ainsi qu’aux Membres de la 
Société d’Anesthésie, annoncant la création de la nouvelle Société, et faisant un 
appel de candidatures. 

Ce qui est beaucoup plus grave, c’est que le motif invoqué pour justifier cette 
création était un motif faux. Reprenons le texte de cette circulaire ; nous y lisons 
ceci : « Lors du Congrés de Toronto, la Fédération Mondiale des Sociétés d’ Anes- 
thésiologistes a émis des doutes quant a la valeur représentative de la Société 
Francaise d’Anesthésie, parce qu’au dernier recensement (1959) celle-ci, sur 152 
Membres ayant droit de vote, ne comptait que 53 Anesthésiologistes et qu’au 
surplus, méme des postes-clés du Conseil d’Administration étaient occupés par 
des non-anesthésiologistes », Or, sans avoir 4 faire appel aux témoignages que 
pourraient apporter a l’encontre de ces affirmations de nombreux participants 
Francais au Congrés de Toronto, je voudrais simplement soumettre a vos réflexions 
le texte d’une lettre que m’écrivit le 8 décembre dernier le Secrétaire-Général 
de la Fédération Mondiale ; je vous en donne ici une traduction littérale : 

« Mon cher Président, 

J’ai été surpris d’apprendre récemment qu'il avait été dit, que lors du Congrés 
de Toronto, la Fédération Mondiale des Sociétés d’ Anesthésiologistes avait exprimé 
des doutes sur la valeur de la Société Francaise d’Anesthésie et d’Analgésie a 
représenter les Anesthésistes Francais. Je puis vous donner l’assurance que cette 
question n’a méme pas été discutée, 4 aucune réunion, ni de l’Assemblée Générale, 
ni des divers Comités de la Fédération Mondiale, et je n’ai entendu aucune discus- 
sion non officielle sur ce sujet. Je regrette beaucoup que cette affirmation ait été 
exprimée et je puis vous assurer qu’elle est entiérement fausse. » 

Une autre lettre émanant du Président de la Fédération Mondiale au moment 
du Congrés de Toronto, et dont je vous ferai grace pour ne pas allonger mon 
rapport, refléte exactement le méme sentiment, la méme affirmation. 
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Nous arrivons enfin au 17 décembre 1960, date a laquelle avait lieu, ici méme, 
une Assemblée Générale Extraordinaire destinée 4 recueillir l’avis de la Société 
sur les réformes statutaires dont je vous ai parlé tout a l’heure. Le Conseil de 
Direction avait estimé judicieux de procéder d’abord a ces modifications, et pour 
ce avait décidé de reporter l’Assemblée Générale Ordinaire 4 la réunion suivante, 
c’est-a-dire la premiére de 1961. Comme vous le savez, la consultation eut lieu 
par correspondance, suivant la forme adoptée par notre Société il y a trois ans et 
mise en pratique depuis. Elle aboutit 4 une approbation massive des réformes pro- 
posées : sur 101 suffrages, on enregistra 77 votes favorables, 22 contraires et 2 bul- 
letins nuls. 

C’est alors que quelques-uns contestérent la validité du vote, prétextant que 
le vote par correspondance, utilisé pourtant depuis trois ans sans avoir jamais 
soulevé d’objections, n’était pas conforme 4 la loi lorsqu’il s’agissait de modifi- 
cations statutaires. Désireux de dissiper cette équivoque, je m’engageais 4 prendre 
une consultation juridique qui préciserait ce point litigieux. 

Or, sans attendre les résultats de cette consultation, dix Anesthésiologistes 
Membres de notre Société firent assigner le g janvier 1961 la Société d’Anesthésie, 
Analgésie et Réanimation, ainsi que son Président, 4 comparaitre le 16 février 
devant le Tribunal de Grande Instance de la Seine. 

Les motifs essentiels 

— Irrégularités, violation des Statuts ; 

— Non convocation de l’Assemblée Générale Ordinaire au mois d’octobre, 
comme le prévoient les Statuts ; 

— Convocation irréguliére d’une Assemblée Générale Extraordinaire en 
décembre puisqu’a cette époque le Conseil, et par extension le Bureau, auraient 
dai étre remaniés depuis deux mois. 

Les sanctions demandeées : 

— déclarer nulle l’Assemblée Générale Extraordinaire du 17 décembre 
1960 ; 

— nommer un mandataire de justice aux fins de convoquer extraordinaire- 
ment et présider une Assemblée Générale Ordinaire ; 

— condamner le D™ BouREAU aux dépens. 

Mes chers Collégues, j’imagine que dans beaucoup de Sociétés scientifiques 
semblables 4 la notre, il doit étre facile, quand la malveillance s’en méle, de trouver 
quelques manquements sans grande importance aux régles statutaires. Certes, 
nous n’avons pas convoqué |’Assemblée Générale Ordinaire en octobre, mais je 
suppose que je ne vous surprendrai pas en vous disant que depuis vingt ans, les 
Assemblées Générales de notre Société ne se sont jamais tenues en octobre. Elles 
eurent lieu parfois en novembre, souvent en décembre et — le croiriez-vous — 
plus souvent encore au mois de janvier de l'année suivante : ainsi en 1946, 47, 48 


| 


49, 50, 51. Quelles condamnations n’auraient-elles pas di frapper tous les Prési- 
dents et les Conseils qui nous ont précédé pour n’avoir pas observé a la lettre 
l’Article 19 de nos Statuts ! 

Ainsi, nous allons passer en correctionnelle jeudi prochain, de par la volonté 
de quelques-uns de nos Membres, qui certes disposaient de procédés plus conformes 
aux usages confraternels pour manifester leur opposition ; opposition d’ailleurs 
paradoxale puisqu’elle aboutit 4 repousser ce regroupement des Anesthésiolo- 
gistes francais qu’ils appelaient pourtant de leurs voeux. 

Pour l’Assemblée Générale Ordinaire de ce jour, nous avons adopté la forme 
du vote par correspondance parce que c’est celle qui a toujours été appliquée depuis 
trois ans. Aujourd’hui comme le 17 décembre dernier, nous pensons que cette 
forme de vote est réguliére. De toute facon, comme le soulignait dans un sursaut 
d’indignation Mule Jeanne Livy, s’adressant 4 nos contradicteurs lors de notre 
précédente Assemblée Générale Extraordinaire : « Serait-elle illégale, cette consul- 
tation a eu lieu : 77 Membres sur 101 ont exprimé le désir de voir modifier nos 
Statuts. » Je ne doute pas qu’aujourd’hui, 4 notre deuxiéme Assemblée Générale 
Extraordinaire, votre vote s’exprime dans le méme sens et confirme du méme 
coup votre Conseil dans son bon droit. 

Je souhaite surtout que ne soient plus jamais évoquées a cette Tribune ces 
luttes sans grandeur, et que la prochaine Assemblée nous trouve tous unis et sou- 
cieux de poursuivre les buts que nous ont fixés nos fondateurs : travailler aux pro- 
grés de l’Anesthésiologie afin d’améliorer sans cesse le sort des malades qui nous 
sont confiés. 

J. BOUREAU. 


Le Président demande a |’ Assemblée d’approuver son rapport 4 mains levées, 
Cette approbation est donnée 4 l’unanimité des Membres présents, moins quatre 
abstentions (MM. Cara, CHopiIn, DELEUZE, JOLIS). 

M. BAUMANN demande aux opposants de préciser les motifs de leur vote. 

M. Cara répond en donnant lecture d’une motion dont il demande l’adoption 
immédiate par l’Assemblée : « L, Assemblée Générale, souveraine, proteste contre 
le transfert sur le plan juridictionnel d’oppositions entre ses membres. Elle exige 
que de telles pratiques cessent immédiatement. En conséquence, elle décide de 
donner aux assignataires un délai jusqu’au lundi 13 février 1961 4 15 heures pour 
retirer leur plainte. Elle décide d’autre part de donner a la Société, représentée 
par qui de droit, l’ordre de prendre acte de ce désistement et en conséquence de 
suspendre immédiatement toute poursuite reconventionnelle ou autre. Au cas 
ou un membre de la Société ne se conformerait pas dans l’avenir 4 cette décision 
de 1’Assemblée, il serait immédiatement exclu. » 
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Le Président répond 4 M. Cara que cette motion sera examinée par |’ Assem- 
blée, mais que n’ayant pas été prévue A 1l’Ordre du Jour, elle doit laisser le pas 
aux autres questions. Elle sera reprise en fin de séance. 


RAPPORT DU SECRETAIRE DES SEANCES, M. VOURC’H 


Mes chers Collégues, 


Lorsque nous avons été nommé Secrétaire des Séances, le 13 juin 1960, la 
crise qui déchire actuellement la Société éclatait. Les démissions simultanées 
du Secrétaire Général, Rédacteur en Chef de la Revue, et du Secrétaire de Rédac- 
tion, ont crée une situation difficile. 

Conformément aux Statuts, le Secrétaire des Séances a du assumer, tempo- 
rairement, les postes laissés vacants. Il souhaite vivement que ce provisoire ne 
devienne pas définitif, et que, le plus tot possible, la situation se régularise. 

La séance du 13 juin a comporté six communications ; celle du 12 septembre 
sept, celle du 17 décembre, consacré plus spécialement aux problémes intérieurs 
de la Société, n’en a comporté que quatre. 

Le probléme capital était d’assurer la parution de la Revue, organe de la 
Société, et trait d’union entre les membres. Nos prédécesseurs ne nous ont pas 
précisément facilité la tache : en reprenant la liste des communications faites a 
la tribune de la Société 4 partir du 1-1-59 et jusqu’a aujourd’hui, nous en avons 
trouvées 18 qui n’avaient pas encore été publi¢es, et dont nous n’avons pas les 
textes. Les dossiers que nous a transmis le précédent Rédacteur en Chef n’en 
comportaient que deux ou trois. Nous avons adressé un rappel aux Auteurs de 
Io communications en souffrance ; sur les personnes ainsi touchées une seule 
(D? DELEUZzE) a répondu — pour dire que sa communication n’ayant pas été 
prononcée, et faisant double emploi avec une autre, il lui semblait inutile de la 
faire paraitre. Nous nous trouvions donc devant le vide total ; nous partions de 
z€To. 

Cependant, grace au dévouement de nos collégues, nous avons pu faire 
paraitre deux numéros substentiels de la Revue ; un troisiéme est en cours de 
composition. Pour peu que 1’élan initial se poursuive, je crois que nous pouvons 
envisager l’avenir avec confiance, et avec optimisme. Le programme scientifique 
de la prochaine séance est déja assuré, et notre Congrés de 1961 devrait nous appor- 
ter un nombre important de communications. 

Les modifications des Statuts devraient ouvrir les portes de la Société a la 
majorité de nos collégues ; nous voudrions les inciter 4 faire de cette Société, la 
leur, 4 s’y exprimer librement ; a y faire part de toutes leurs observations intéres- 
santes, de tous leurs travaux. Nous voudrions que les séances en soient vivantes ; 


les discussions animées, et libres ; les sujets débattus, susceptibles d’intéresser 
toutes les tendances représentées au sein de la Société, et, au premier chef, les 
anesthésistes, dont le nombre ne fait qu’augmenter, et qui rechercheront, dans la 
Société, dont, nous l’espérons, tous seront membres, des directives qui soient 
celles de la sagesse et du bon sens. L’anesthésie n’existerait pas, sans l’appoint 
des disciplines de base, Physiologie, Pharmacologie, Pathologie, et il faut que nos 
collégues de ces disciplines nous fassent part de leurs travaux ; mais elle se doit 
aussi d’étre clinique, parce que ce sont des malades dont nous avons a nous occu- 
per, et que ce qui compte, c’est de les sauver. 

Nous sommes convaincus (les statistiques frangaises et étrangéres le 
démontrent) que les accidents sont le plus souvent le fait de fautes évitables. 
Notre voeu est que notre Société et sa Revue servent de tribune pour |’étude et la 
diffusion de drogues, de techniques nouvelles, en liaison étroite avec les pharma- 
cologues ; qu’elles servent de guide aux anesthésistes, désireux de s’instruire, et 
d’y puiser un enseignement concret, et sage qu’ils puissent mettre en application 
pour le bien de celui qui reste notre vrai Maitre, le malade. 


Le Président demande a 1’Assemblée d’adopter le rapport du Secrétaire des 
Séances a mains levées. Adoption a l’unanimité des Membres présents, moins une 
abstention (M. Joris). 


RAPPORT DU TRESORIER, M. QUEVAUVILLER, POUR L’EXERCICE 1960 


Mes Chers Collégues, 


A la suite des événements que vient de vous exposer notre Président j’ai 
assumé la trésorerie de notre Société depuis le 1°7 juillet 1960. Aprés avoir vérifié 
et fait vérifier par un comptable agréé les comptes de mon prédécesseur le Doc- 
teur Marcel THALHEIMER, je déclare en avoir constaté la parfaite tenue et lui 
donner quitus. La perversité des appréciations verbales du secrétaire général 
démissionnaire, qui a entrainé la non-réélection de mon précédesseur au Comité 
directeur, ne reposait done sur aucun fondement. 

Votre trésorier avait coutume de vous présenter un seul bilan relatif aux 
comptes de la Société et de la Revue. — En effet, celle-ci étant la propriété de la 
Société, il est difficile de dissocier les comptes de l’une ou de l'autre. Cependant 
pour répondre au désir exprimé par certains de nos membres, je vais tenter de le 
faire, ceci pouvant d’ailleurs présenter quelques avantages au cas oti la Société 
demanderait un jour a étre reconnue d’utilité publique. — En outre, je tiens a pré- 
ciser que si l’on veut que le rapport annuel du trésorier soit arrété au 31 décembre 
comme il est logique, il ne peut étre présenté que si l’Assemblée Générale a lieu 
en fin d’année ou au début de l’année suivante, ce qui est le cas aujourd’ hui. 
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I. Société. 


La Société compte 113 membres titulaires et 117 membres correspondants 
nationaux, soit au total 230 membres dont un collectif le Syndicat des Anesthé- 
sistes. Elle compte par ailleurs 88 membres correspondants étrangers dont la 
fidélité pécuniaire est parfois fluctuante. Le total des cotisations encaissées pour 
l’année 1960 s’éléve 4 NF = 7 301,64. 

Les dépenses de l’année 1960 sont les suivantes : 


Secrétariat général 


Correspondance. et drais: de I 297,73 
Déficit : 7 544,94 — 7 301,64 = 243,30 NF 
II. Revue. 
Subventions encaissées par la Société pour publicité ........... 37 300 
Abonnements (549 en France et 898 a I’étranger) encaiss¢és par 
Pour les dépenses : 
Divers (expéditions, cotisations, affranchissements etc...)........ 464,88 


Crédit : 121 110,62 — 58 802,99 = 62 307,63 NF. 
Conclusion. 


La Société est en léger déficit de 243,30 NF, contrairement aux années pré- 
cédentes ott elle pouvait étre considérée comme bénéficiaire. Ceci est dti aux frais 
de circulaires et de secrétariat qui ont été imposés en fin d’année par la dissension 
survenue. 

Par contre la Revue est créditrice de 62 307,63 NF, ce qui dans 1’ensemble 
nous donne un bénéfice de gestion, au 31 décembre 1960, Société + Revue de 
62 064, 33 NF. Il s’agit en fait d’un bénéfice apparent, l’imprimerie ayant fait 
une avance de prés de 30 000 NF qui lui ont été remboursés sur 1’exercice 1961, 
et la Revue ayant publié un fascicule de moins qui sera publié ultérieurement. 
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Prévisions pour ]’ année 1961. 


Le taux des cotisations n’étant pas modifié, les frais de gestion non plus, le 
budget de la Société devrait s’équilibrer si l’action judiciaire entreprise contre elle 
ne le gréve trop lourdement. 

Quant a celui de la Revue, bien que le prix des abonnements reste inchangé, 
il doit rester bénéficiaire méme en prévoyant les honoraires de secrétariat et un 
numéro supplémentaire et les augmentations a prévoir sur le papier et les salaires. 


Ce rapport est complété par la lecture de deux lettres de 1’Expert-Comptable 
de la Société, confirmant l’exactitude et la régularité des comptes du précédent 
Trésorier, M. THALHEIMER, pour la période du 1° janvier au 30 juin 1960, ainsi 
que l’exactitude et la régularité des comptes de M. QUEVAUVILLER depuis le 1° 
juillet 1960 a ce jour. 

M. QUEVAUVILLER demande a 1|’Assemblée de donner quitus 4 son précédes- 
seur. Cette proposition, ainsi que le rapport du Trésorier, sont adoptés 4 mains 
levées, a l’unanimité des membres présents. 


RENOUVELLEMENT DES MEMBRES DU CONSEIL 


Le dépouillement des bulletins de vote étant achevé, les résultats sont pro- 
clamés 


Nombre de bulletins valables : 80. 


Ont obtenu : M. BATAILLE : 7I voix; 
M. MONTAGNE : 68 voix; 
M. : 67 voix; 
Mme NovIANT : 55 voix; 
M. MAROGER : 42 Voix. 


En conséquence, M™¢ Noviant, MM. BaTAILLE et MONTAGNE sont déclarés 
élus et M. BourEAu réélu au Conseil de Direction de la Société. 


ELECTION D’'UN SECRETAIRE-GENERAL 


Candidate : M™¢ DELAHAYE-PLOUVIER. 

Nombre de bulletins valables : 84. 

Favorables 

Défavorables : 7. 

Mme DELAHAYE-PLOUVIER est déclarée élue Secrétaire-Général de la Société. 
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DESIGNATION DE LA COMMISSION DES CANDIDATURES 


Le Conseil de Direction avait fait un appel de candidatures pour éviter un 
éventuel refus des membres désignés par tirage au sort. Mais l’Assemblée conteste 
cette procédure et demande que la désignation soit faite par tirage au sort parmi 
les membres présents. 

Le Président demande alors 4 ceux qui sont disposés a accepter la désignation 
par le sort de bien vouloir lever la main. Quatre candidats se proposent : MM. CARA, 
CRANTIN, DOUTREBENTE et LASSNER. Le tirage au sort élimine M. CRANTIN. 

La Commission des candidatures pour les prochaines élections est done com- 
posée de MM. Cara, DOUTREBENTE et LASSNER, auxquels est adjoint de droit le 
Secrétaire-Général, Mme DELAHAYE-PLOUVIER. 


QUESTIONS DIVERSES — EXAMEN DE LA MOTION 
PRESENTEE PAR M. CARA 


Aprés une longue discussion, le principe de cette motion est retenu, mais plu- 
sieurs Membres demandent que des modifications soient apportées au texte initial. 

Au cours de cet échange de vues, M. CHoprn, l’un des dix co-signataires de 
l’assignation, déclare qu’il est inconcevable que de telles divergences se plaident 
en justice ; il précise qu'il s’est désisté ainsi que M. BIMAR et ajoute que si ses amis 
ne le suivaient pas dans cette voie, il ne saurait rester dans leur ligne. Il souhaite 
que la motion présentée par M. CARA soit adoptée par 1’ Assemblée. 

Le Président se déclare particuliérement satisfait des bonnes dispositions 
manifestées par M. Cuoprn. Il avait été informé officieusement de ses intentions 
il y a une dizaine de jours, et il s’étonne que l’Avoué des co-signataires n’ait pas 
encore averti l’Avoué de la Société. Le ou les désistements ne pourront étre consi- 
dérés comme acquis qu’aprés l’envoi d’une piéce officielle. 

M. DELEUZE, également co-signataire de l’assignation, déclare 4 son tour 
partager le méme sentiment que M. CHoprn et se rallier 4 la proposition de M. CARA. 

Le Président donne acte 4 M. DELEUzE de sa déclaration. Il ajoute qu’il croit 
savoir que certains des co-signataires n’ont méme pas été informés de la gravité 
de l’acte auquel on leur demandait de s’associer. 

M. DELEUZE confirme l’exactitude de ce point. 

M. VERHAEGHE déclare s’associer 4 M. CarA en faveur de cette motion qui 
impose un ultimatum a ceux qui n’ont pas encore compris. Si l’Assemblée |’adopte, 
MM. CuoprIn et DELEUZE, qui se sont désolidarisés des autres co-signataires, se 
retireront complétement de la nouvelle Association si leurs amis ne les suivent pas. 
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M. Cuorrin demande que l’on veuille bien ne pas revenir sur les détails et 
insiste 4 nouveau pour que l’Assemblée se prononce par un vote. 

Le Président rappelle a l’Assemblée que l’assignation a été dirigée : 

a) contre la Société Francaise d’Anesthésie, d’Analgésie et de Réanimation, 

b) contre le D™ Bourreav. Il s’est vu personnellement accusé de la fagon 
la plus injuste, avec une violence qui a scandalisé ses collégues du Conseil de 
Direction. Cependant, il ne veut conserver aucun sentiment de vindicte a 1’égard 
de collégues dont il pense qu’ils n’ont probablement pas di mesurer toute la gra- 
vité de l’acte qu’ils ont accompli ; c’est pourquoi il se déclare prét a signer la motion 
présentée par M. CARA. 

Il souligne néanmoins l’aspect financier du probléme ; il se doit en tant que 
Président de défendre les intéréts matériels de la Société. Par le fait de quelques- 
uns de ses Membres, la Société a engagé des frais de procédure qui vont grever 
son budget de facgon inhabituelle. Si les assignataires se désistent, ils devront 
couvrir la Société des dépenses qu’elle a faites ; il ne saurait étre question d’envi- 
sager le probléme autrement. 

La motion de M. Cara est finalement modifiée comme suit : 

« L’ Assemblée Générale, souveraine, proteste contre le transfert sur le plan 
judiciaire et juridictionnel d’oppositions entre ses membres. Elle exige que de 
telles pratiques cessent immédiatement. En conséquence, elle décide de donner 
aux assignataires un délai jusqu’au lundi 13 février 1961 4 15 heures pour retirer 
leur plainte. Elle décide d’autre part de donner 4 la Société, représentée par qui de 
droit, l’ordre de prendre acte de ce désistement et, en conséquence, de suspendre 
immédiatement aprés, toute poursuite reconventionnelle ou autre. Au cas ott un 
membre de la Société, reprenant le litige actuel, ne se conformerait pas dans 
l’avenir a cette décision de 1’Assemblée, son exclusion serait immédiatement pro- 
posée. » 

Ce texte, mis aux voix, est approuvé a mains levées a l’unanimité des membres 
présents. 
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ASSEMBLEE GENERALE EXTRAORDINAIRE DU 11 Février 1960 


Nombre de Sociétaires présents : 36. 


Le Président précise qu'il s'agit d’une Deuxiéme Assemblée Générale Extra- 
ordinaire, destinée 4 confirmer le vote favorable déja émis par 1’Assemblée 
Extraordinaire du 17 décembre 1960, 4 propos de la modification des Statuts de 
la Société. Le vote par correspondance ayant été contesté a 1’Assemblée de 
décembre 1960, le Conseil de Direction a tenu a se placer dans les conditions des 
Statuts d’origine pour ce vote de confirmation. Cette deuxiéme Assemblée peut 
délibérer valablement, quel que soit le nombre des sociétaires présents ou repré- 
sentés, mais 4 la condition que le vote soit confirmé par une majorité des deux 
tiers des membres présents. 

En raison de ce dernier impératif on procéde au vote en deux temps, d’abord 
le vote des membres présents, puis le vote des pouvoirs. 


Résultats du vote : 


1° Vote des membres présents : 
Nombre de bulletins : 36; Quorum nécessaire : 24. 
Votes favorables 
Votes défavorables : 2. 
Sans opinion : 
2° Vote des pouvoirs : 
Nombre des pouvoirs : 37 
Votes favorables : 36. 
Sans opinion 
3° Résultat global (Membres présents et représentés) : 
Nombre de bulletins : 73. 


Votes favorables : 69. 
Votes défavorables : 2. 
Sans opinion 


En conséquence, les modifications statutaires sont définitivement adoptées. 
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ANESTHESIE ET REANIMATION 
POUR CHIRURGIE DE LA SURRENALE 


PAR 
Gaston RICORDEAU Jacqueline PASSELECQ (*) 


Ancien chef de clinique cardiologique a la Faculté. Médecin adjoint d’anesthésiologie. 


Les problémes posés par l’anesthésie réanimation pour chirurgie de la surré- 
nale sont de complexité variable suivant la nature de l’indication opératoire. 

Nous envisagerons ici spécialement les problémes plus particuliers posés par 
une surrénalectomie sur glande hypersécrétante, excluant notamment du cadre 
de cet exposé la surrénalectomie bilatérale pour cancer mammaire et la surréna- 
lectomie pour hypertension permanente. 

Pour tenter de préciser les aléas possibles de cette anesthésie réanimation 
et les moyens d’y pallier, nous avons revu les dossiers de 35 surrénalectomies 
effectuées depuis 1954 pour lésion hypersécrétante dans le Service du Professeur 
d’ALLAINES a l’HOpital BRoussals. 

Les 35 surrénalectomies se décomposent en neuf interventions pour phéo- 
chromocytome et en 26 pour hypercorticisme. Celui-ci réalisait 19 fois un syndrome 
de CUSHING, six fois un syndrome génital, dans un cas enfin, il s’agissait d’un syn- 
drome de CONN. 

Si la surrénalectomie pour syndrome génital, qu'il s’agisse d’une tumeur 
ou d’une hyperplasie, ne pose guére de probléme particulier pour l’anesthésiste 
réanimateur et ne nous retiendra pas par contre nous nous étendrons plus 
longuement sur les problémes posés par l’ablation d’un phéochromocytome ou 
la surrénalectomie pour CUSHING. 


(*) Adresse : 14, rue de Clichy (1x°). 
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Ayant eu la chance d’observer l’unique cas francais de syndrome de CONN 
opéré, nous rappellerons également briévement comment se déroula 1’inter- 
vention. 


CHIRURGIE DU PHEOCHROMOCYTOME 


Rappel clinique et physiologique. 


Des neuf malades opérés depuis 1954 pour phéochromocytome, deux seule- 
ment répondaient a la forme typique, décrite par Marcel LABBE en 1922, d’hyper- 
tension paroxystique avec tension artérielle normale entre les crises. 

Dans les sept autres cas, il s’agissait d’une hypertension permanente mais 
avec poussées tensionnelles paroxystiques (qui avaient fait suspecter le diagnostic). 

De nombreux travaux récents insistent sur la relative fréquence de formes 
revétant l’aspect d’une hypertension permanente sans poussée paroxystique. 
Nous n’avons dans notre série observé aucune forme de ce type. 

On sait que ces différents aspects cliniques peuvent étre interprétés comme 
liés A la décharge intermittente ou continue d’adrénaline ou de noradrénaline 
dans le sang a partir de la tumeur médullo surrénale. 

S’il est vraisemblable que cette hypothése ne traduit pas la totale réalité 
des faits, (en particulier en ce qui concerne les formes avec hypertension per- 
manente) elle est cependant suffisamment probable pour permettre d’établir 
une ligne thérapeutique logique et efficace pour pallier aux risques de 1’inter- 
vention. 

C’est en outre sur elle que sont basés les principaux tests biologiques permet- 
tant la confirmation du diagnostic suspecté cliniquement. 

Parmi ces épreuves, deux, l'une indirecte, le test 4 la Régitine, l’autre directe, 
le dosage des catécholamines urinaires ont été pratiqués chez la majorité des 
opérés et en particulier, chez tous les opérés récents. 

Dans les sept cas ot il fut pratiqué, le test a la Régitine était franchement 
positif. 

On sait que le test a la Régitine est basé sur la propriété de ce produit de 
bloquer la réponse progressive a l’adrénaline et 4 la noradrénaline. Dans les sept 
cas ot il fut pratiqué, la réponse était franchement positive. Il sera utile pour 
l’anesthésiste réanimateur de vérifier la rapidité de la chute tensionnelle entrainée 
parl’injectionintra-veineusede Régitine (moins de deux minutes) et la rapide récessi- 
bilité de cette chute tensionnelle. Ces propriétés en font, nous le verrons, un pro- 
duit trés supérieur 4 la Dibénamine dont l’action est trop lente, (plusieurs heures), 
et souvent accompagnée de manifestations d’intolérance. Notons cependant au 
passif de la Régitine que les fausses réponses positives ne sont pas rares et que, 
en l’absence de corrélation diagnostic par la radiographie et le dosage des catécho- 
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lamines urinaires, elle a conduit dans 10 cas a une intervention exploratrice ne 
confirmant pas l’existence d’un phéochromocytome. 

Le dosage des catécholamines urinaires pour certains auteurs a une beau- 
coup plus grande valeur, leur taux étant directement fonction de la ‘sécrétion 
adrénalinique et noradrénalinique surrénalienne. Il est indispensable pour appré- 
cier correctement ce taux de savoir par quelle méthode le dosage a été effectué, la 
méthode biologique de GOLDENBERG donnant en particulier un taux normal trés 
inférieur (20 4 50 gammas) a la méthode colorimétrique de BuRNs (650 gammas). 
Notons cependant que dans aucun des cas opérés le chiffre ne dépassait I 000 
gammas. 


Eléments du risque opératoire. 


Ils sont essentiellement fonction de l’ampleur des brusques variations de 
la sécrétion de l’adrénaline et de la noradrénaline au cours de et aprés l’intervention. 
Deux ordres de fait sont 4 redouter : 


19 AVANT L’EXERESE. 


A cette période on devra essentiellement craindre un excés de sécrétion des 
substances vasopressives responsable de poussées tensionnelles sévéres qui peuvent 
étre facteur d’hémorragie cérébrale et surtout d’cedéme aigu pulmonaire. 

Cette poussée hypertensive peut survenir 4 tout moment : transport du 
malade, mise sur la table, mise en position chirurgicale, mais surtout lors de 
l’abord chirurgical de la tumeur et de sa dissection (méme effectuée avec la plus 
grande douceur). 


2° APRES L’EXERESE. 

C’est au contraire, la brusque diminution de la sécrétion des substances 
vasopressives consécutives 4 la ligature du pédicule vasculaire qui va constituer 
l’élément majeur du risque, entrainant chez ce sujet dont l’organisme était 
habitué depuis des années 4 vivre avec des hormones vasopressives en excés, 
une brusque chute tensionnelle pouvant aller jusqu’au collapsus. 

Notons que nous n’avons pas trouvé chez nos opérés de corrélation entre le 
taux préopératoire de la tension artérielle ou le degré d’augmentation des caté- 
cholamines urinaires et l’importance de la chute tensionnelle. 

Ces variations tensionnelles constituent 1’élément essentiel du risque opéra- 
toire et ce n’est que pour mémoire que nous mentionnerons la possibilité d’une 
effraction pleurale qu’il conviendra cependant de ne pas méconnaitre. Quant au 
risque d’insuffisance cortico-surrénale il n’est en principe pas a redouter, la sécré- 
tion cortico-surrénale n’étant pas perturbée et l’autre surrénale en particulier 
fonctionnant normalement. 
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Conduite de l’anesthésie-réanimation. 


Elle va étre fonction de ces données et viser essentiellement 4 limiter l’am- 
pleur des variations tensionnelles. C’est dire l’évidente et absolue nécessité, 
pendant toute cette période, de la prise de la T. A. toutes les minutes ou mieux, 
de son enregistrement continu. 


A. — AVANT L’EXERESE : 


Diverses drogues dites « adrénolytiques » ont été préconisées pour pallier 
au risque hypertensif. 

Certaines doivent étre abandonnées de facon définitive et nous ne les avons 
jamais utilisées. C’est en particulier le cas de la Dibénamine dont nous avons déja 
souligné la lenteur d’action, lenteur qui risquerait d’entraver d’une fagon dange- 
reuse les possibilités de lutte contre l’hypotension aprés l’ablation de la tumeur. 

Une seule mérite discussion : la Régitine. De nombreux auteurs ont préconisé 
son emploi per os ou par voie sous-cutanée au cours de la préparation opératoire. 
Nous |’avons peu utilisée de cette facon car elle ne nous a pas semblé indispensable 
et nous avons craint que par cette voie, son action plus lente ne comporte comme 
pour la Dibénamine, un risque aprés ablation de la tumeur. 

Par contre, la Régitine intraveineuse a di 4 diverses reprises étre utilisée 
lors de la manipulation de la tumeur. Il nous semble que I’attitude la plus logique 
a ce sujet est la suivante : un chiffre tensionnel maximum a ne pas dépasser est 
fixé avant l’intervention (chiffre fonction de la T. A. antérieure, de l'état cardio- 
vasculaire du malade). Toute élévation tensionnelle notable entrainera de la part 
du chirurgien une pause opératoire, de la part de l’anesthésiste une hyperventila- 
tion. Si la tension continue cependant 4 monter et dépasse le chiffre fixé, la Régi- 
tine sera injectée et les manceuvres ne seront reprises qu’aprés l’obtention d’un 
nouveau pallier tensionnel (environ cinq minutes). La dose de la Régitine sera 
fonction de la sensibilité 4 son action dont aura témoigné le test effectué préopé- 
ratoirement. Ainsi chez un malade opéré en 1955 l’action de la Régitine apparait 
particuliérement spectaculaire faisant tomber en deux minutes la T. A. de 34/18 
a 16/11. 


B. — APRES L’EXERESE : 

Dans la série étudiée, notons que deux opérés (en 1958) n’ont recu ni néosyné- 
phrine ni noradrénaline. Deux ont recu exclusivement de la néosynéphrine. Pour 
cing autres il a paru indispensable d’instituer une perfusion de noradrénaline. 

L’étude des dossiers de ces cinq derniers malades montre l’extréme sensi- 
bilité de ces opérés 4 des variations minimes des doses, ce qui nécessite : 

a) Une surveillance constante de la T. A. 
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b) Une perfusion veineuse stire (par catheter de polythéne) et un appareil 
de JOUVELET électrique permettant de régler avec précision le nombre des gouttes 
minute. 

Il conviendra en outre de prendre garde d’administrer une quantité trop 
grande de liquide, donc la nécessité, plut6t que d’augmenter de facon trop impor- 
tante le débit, d’accroitre la concentration du produit. 

Ceci rend compte également de l’intérét de toute thérapeutique adjointe 
permettant de réduire la quantité de vasopresseurs nécessaires. 

Deux méthodes nous ont paru chez plusieurs de ces opérés avoir rendus des 
services 4 cet égard : 

— L/une est la surcompensation sanguine, effectuée systématiquement dés 
l’ablation de la tumeur a raison d’environ 500 cc de sang, elle permet, en augmen- 
tant la masse sanguine de pallier en partie la vasodilatation résultant de la sup- 
pression de la sécrétion hormonale pathologique. Elle pourra sans inconvénient 
étre renouvelée les jours suivants si la T. A. nécessite, pour étre maintenue, 
d’importantes quantités de vasopresseurs. 

— IL/autre est l’adjonction de cortisone. A priori cette adjonction peut sembler 
illogique puisqu’il n’existe pas d’insuffisance corticale. Cependant les travaux 
de Fritz et LEVINE (1951), de VocT (1955) ont montré que bien souvent la Corti- 
sone était nécessaire pour maintenir l’action vaso-constrictive de la noradréna- 
line. Notons que les deux opérés n’ayant pas eu besoin d’analeptiques (si ce n’est 
pour l’un une faible dose de Néosynéphrine peropératoire) ont regu de la cortisone 
soit par voie intramusculaire, soit sous forme d’hémisuccinate intraveineux. 
Dans tous les cas récents l’hémisuccinate d’hydrocortisone a été systématique- 
ment ajouté a la perfusion (4 la dose de 50 mmg par flacon de 500 cc) dés l’ablation 
du phéochromocytome, et relayé ensuite par la cortisone intramusculaire. 

La technique anesthésique proprement dite sera gouvernée par le principe que 
nous avons énoncé précédemment, 4 savoir le maintien d’une stabilité tension- 
nelle aussi parfait que possible. 

Bien que l’on est pu observer expérimentalement que l’action des agents 
anesthésiques usuels sur la variation des cathécolamines dans le plasma soit 
largement dépassée par celle des manipulations tumorales, il n’en reste pas moins 
que le choix des agents, dans la prémédication et dans l’anesthésie, et leurs moda- 
lités d’emplois aura pour critére d’entrainer les modifications tensionnelles les 
plus minimes. L’anoxie et l’hypercapnie sont a éviter formellement. 

La rachianesthésie, rarement préconisée, nous a semblé personnellement 
contre-indiquée en raison de ses effets hypotenseurs. 
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SYNDROME DE CUSHING 


RAPPEL CLINIQUE ET PHYSIOPATHOLOGIQUE. 

Dix-neuf malades ont été opérés depuis 1954 pour syndrome de CUSHING. 

Nous ninsisterons pas sur le tableau clinique présenté par ces malades, 
tableau bien classique et hautement caractéristique par l'association d’une 
obésité facio-tronculaire déja évocatrice, d’un hirsutisme, de vergetures pourpres, 
d’ostéoporose et d’hypertension artérielle. 

Deux points importants devront étre étudiés par l’anesthésiste réanimateur 
avant l’intervention. 


1° S’agit-il d’un syndrome de Cushing par hyperplasie ou par tumeur? 

L’ étude du bilan biologique, des examens radiologiques des surrénales. 

On sait que sur le plan biologique l’augmentation du taux d’excrétion urinaire 
des 17 hydroxycorticoides vient objectiver l’hypersécrétion des hormones méta- 
boliques. Cette augmentation est constante et importante, triplant souvent le 
taux normal. Plus accessoire et moins constante est l’augmentation du taux des 
17 cétostéroides témoignant surtout d’une hypersécrétion associée des hormones 
androgéniques. 

Surtout, c’est grace a4 l’étude des modifications du taux d’élimination urinaire 
de ces métabolites par les épreuves dites de stimulation-freination, que va étre 
possible la solution d’un probléme que la clinique seule est impuissante a résoudre : 
l’hypercorticisme est-il di 4 une tumeur surrénale ou 4 une hyperplasie fonction- 
nelle du cortex liée 4 une exagération de la stimulation hypophysaire (maladie 
de CusHING véritable) ? 

En présence d’une tumeur, le taux des 17 OH et des 17 C. S. reste en effet, 
pratiquement constant, que l’on réalise une stimulation par 1’A. C. T. H. ou une 
freination par le D. fluoro-hydrocortisone (ce qui témoigne de l’autonomie sécré- 
toire de la cellule tumorale). En cas d’hyperplasie fonctionnelle au contraire, ces 
taux sont considérablement augmentés par la stimulation, abaissés au contraire 
par la freination. 

Quant au diagnostic topographique de cété en cas de tumeur, il pourra dans 
la grande majorité des cas étre précisé grace a la prise de tomographie aprés 
rétro-pneumo-péritoine permettant d’objectiver l’image tumorale. 


2° Existe-t-il une atteinte cardiaque, rénale, un diabéte sucré? 


Notons en particulier que chez un de nos opérés récents, un examen d’urines 
préopératoire devait montrer, a cdté de l’existence d’une glycosurie importante 
et connue, d’une acétonurie qui devait nécessiter un traitement par l’insuline a 
la dose de 75 unités par 24 heures avant d’étre réduite. 
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CHIRURGIE DES TUMEURS METABOLIQUES 


Dans cing des observations revues, il s’agissait d’un hypercorticisme par 
tumeur surrénale. 

L’existence d’un hypercorticisme par tumeur surrénale, que celle-ci soit 
bénigne ou maligne, entraine un corollaire physio-pathologique important : la 
glande contro-latérale est presque toujours atrophiée, en sorte que le malade se 
trouve plongé brusquement aprés ablation de la tumeur dans un état d’insuffi- 
sance surrénale totale. 

Cette insuffisance est d’autant plus grave qu’elle survient chez un sujet habi- 
tué a vivre auparavant avec un taux d’hormones corticoides trés élevé et que, par 
ailleurs, vient se surajouter 4 cette subite carence le besoin hormonal accru 
nécessité par le choc opératoire. 

Ces données rendent compte de l’importance de la mortalité opératoire avant 
l’ére de la corticothérapie (50 p. 100 de mortalité opératoire au cours des 48 pre- 
miéres heures dans une statistique de KEPLER, 1938). 

Cette corticothérapie sera essentiellement 4 base de cortisone 4 laquelle sera 
associée la D, O. C. A. 


Plusieurs notions de base a ce sujet ne devront pas étre méconnues. 


— La Delta-cortisone en raison de sa faible action minéralo-corticoide ne 
doit pas étre employée au lieu de cortisone. 

— Le p&1ar et la DUREE D’ACTION de celle-ci suivant le mode d’adminis- 
tration est différent 

Par vote intra-musculaire le délai d’action est de plusieurs heures, la durée 
d’action de 24 heures. 

Par voie orale \’action est plus rapide et plus bréve (ne dépassant pas huit 
heures). 

Par voie veineuse enfin, l’hémisuccinate a une action trés rapide mais son 
efficacité doit étre considérée comme terminée six heures aprés la fin de la per- 
fusion. 

— De méme, il faut opposer l’action lente mais prolongée (deux a trois 
jours) de la D. O. C. A. huileuse (Syncortil) a l’action rapide mais bréve (huit 
heures) de la D. O. C. A. aqueuse (Percorténe). 

— Enfin, il faut bien savoir que l’administration associée de chlorure de 
sodium est indispensable (a la dose d’environ 5 g par 24 heures) car sans lui 
les hormones corticales restent sans action. 

La corticothérapie préopératoire sera commencée la veille de l’intervention. 
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Elle sera a base de cortisone intramusculaire a la dose de 250 milligrammes. On 
y adjoindra cing mmg de D. O. C. A. huileux. 

Le matin de l’intervention une dose de 100 mmg de cortisone et cing mmg 
de D. O. C. A. sera administrée en méme temps que la prémédication. 

Celle-ci est banale 4 condition d’étre peu dépressive. La morphine, contre- 
indiquée, sera remplacée par la péthidine. 

Tous les auteurs s’accordent pour préconiser l’anesthésie générale avec 
intubation, mettant l’accent sur la nécessité d’altérer au minimum la stabilité 
tensionnelle. 

Avant l’intervention est installée une cathétérisation veineuse par tube de 
polythéne. Elle permettra : 

— Une perfusion de sang destinée 4 compenser, et méme si besoin a sur- 
compenser les pertes sanguines. 

— L/injection éventuelle de vasopresseurs en cas de chute tensionnelle. 

— L/administration d’Hémisuccinate d’hydrocortisone et de Percorténe si 
l’on désire augmenter rapidement le taux des corticoides. 

Au retour au lit, cette perfusion sera continuée jusqu’a reprise d’une alimen- 
tation normale. Elle comportera 500 cc de sérum glucosé ; 10 cc de sérum salé a 
20 p. 100 (deux g) ; 10 ce de chlorure de potassium (soit 0,75 g) renouvelé toutes 
les six heures, soit environ deux litres par 24 heures. 

La cortisone a été habituellement continuée 4 la dose de 50 mmg par voie 
intramusculaire, toutes les six heures, puis 4 dose dégressive en diminuant de 
50 mmg tous les deux jours eten relayant par la cortisone per os vers le cinquiéme- 
sixiéme jour postopératoire. 

La D. O. C. A. huileuse sera renouvelée 4 la dose de cing mmg les deux 
premiers jours postopératoires. Elle ne parait pas indispensable par la suite. 

Pendant toute cette période (mais surtout pendant les 48 premiéres heures) 
postopératoire, une surveillance stricte de la T. A. toutes les demi-heures puis 
toutes les heures est indispensable. 

Toute chute tensionnelle ne devra pas d’emblée étre mise sur le compte 
d’une insuffisance surrénale. En particulier, il faudra craindre la survenue d’une 
hémorragie qui peut rester masquée, retropérinéale, et nécessiterait une trans- 
fusion immédiate. 

Ce n’est qu’aprés élimination de cette cause que 1’on instituera le traitement 
vaso-presseur (néosynéphrine ou noradrénaline) associé a l’hémisuccinate de 
cortisone et au Percorténe ; médicaments dont l’action rapide sera ici particuliére- 
ment utile. 
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HYPERPLASIE SURRENALE 


Elle réalise la véritable maladie décrite par CUSHING en 1932 et dont I’origine 
véritable est hypophysaire. 

La tomographie aprés retro-pneumo-péritoine peut montrer une augmen- 
tation de volume des deux glandes mais on sait que celles-ci peuvent étre de 
volume normal (il s’agirait alors plus d’une « hyperfonction » que d’une « hyper- 
plasie »). 

Trois notions méritent d’emblée d’étre soulignées : 

1° L’hyperplasie (ou l’hyperfonction) est toujours bilatérale. 

2° Si la maladie est d’essence hypophysaire, c’est le syndrome d’hypercor- 
ticisme qui est au premier plan et c’est lui qu’il convient d’attaquer directement. 

3° Sil arrive que l’ablation d’une seule surrénale hyperplasiée puisse entrai- 
ner une remarquable ameélioration, celle-ci est en régle temporaire et des récidives 
surviennent. 

C’est ainsi que la plupart des premiers malades opérés dans les 14 dossiers 
que nous avons revus, subirent une surrénalectomie subtotale bilatérale ; certains 
de ceux-ci furent réopérés pour ablation du fragment restant (et c’est a la suite 
d’une de ces réinterventions que survient le seul décés de cette série). 

Tous les opérés récents, subirent une surrénalectomie totale bilatérale, soit 
en deux temps, soit en un temps, l’intervention étant alors faite par voie lombaire 
bilatérale ou par la voie médiane antérieure préconisée par DuBOsT et PIWNICA. 

Si la surrénalectomie est réalisée en deux temps il n’est pas théoriquement 
nécessaire de mettre en jeu la corticothérapie dés le premier temps. En fait, la 
prudence conseille chez ce sujet habitué a vivre avec un taux important de corti- 
coides et dans l’ignorance ot 1’on est de la valeur fonctionnelle de la deuxiéme 
surrénale, d’instituer le traitement cortisonique, mais qui pourra étre moins inten- 
sif et surtout plus bref que lors de l’exérése d’une tumeur. 

Cette corticothérapie devient é¢videmment par contre, essentielle lors du 
deuxiéme temps ou si la surrénalectomie est totale bilatérale d’emblée. Au-dela 
de 15 jours aprés l’intervention, elle devra étre poursuivie comme chez un addi- 
sonnien avec méme des doses souvent légérement supérieures, 

Enfin, que le syndrome de CusHING soit d’origine surrénale ou hypophysaire, 
il ne faut méconnaitre avant l’intervention aucun des retentissements viscéraux 
possibles de la maladie. 

En particulier : 

— Une insuffisance cardiaque consécutive a l’hypertension sera traitée par 
les tonicardiaques et le régime sans sel. 

— Un diabéte sucré sera justiciable d’un régime pauvre en hydrates de 
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carbone et éventuellement d’Insuline (dans un de nos cas récents, une dose de 
25 unités d’Insuline par jour fut nécessaire). 

— L’existence d'un retentissement rénal fera particuligrement redouter toute 
variation tensionnelle importante et surveiller les bilans électrolytiques. 


SYNDROME DE CONN 


Décrit par CoNN en 1955, ce syndrome encore appelé hyperaldostéronisme 
primaire réalise également un tableau clinique bien particulier. 

Celui-ci se caractérise par l’association 4 une hypertension artérielle, d’une 
tétanie, d’une asthénie permanente avec crises parétiques et d’un syndrome rénal. 

Un syndrome humoral trés spécial avec hypokaliémie, hypernatrémie, 
alcalose, et surtout élévation importante du taux d’élimination urinaire de l’aldos- 
térone vient confirmer le diagnostic clinique et faire suspecter l’existence d’un 
adénome cortical. 

La tomographie aprés retro-pneumo-péritoine tentera de préciser le c6té ou 
siége la tumeur. Dans le cas observé, elle ne permettait pas la certitude ce qui 
devait conduire le D™ Dusost 4a intervenir par voie médiane. 

Aucune préparation spéciale ne fut faite, si ce n’est l’administration quoti- 
dienne de deux grammes de chlorure de potassium dont I’utilité n’est d’ailleurs 
pas démontrée, et une perfusion peropératoire comportant du phosphate bi- 
potassique. 

L’anesthésie fut identique 4 celle utilisée en présence d’un syndrome de 
CusHING. L’intervention ne s’accompagna d’aucune manifestation tensionnelle 
indésirable. Nous n’avions pas cru utile d’employer un ganglioplégique hypo- 
tenseur comme le firent GARLINGTON et BAYLEY dans le but de s’ opposer aux éven- 
tuelles poussées tensionnelles. 

L’exploration de la surrénale opposée ayant montré celle-ci hypoplasique 
(malgré les réserves que l’on peut faire sur une constatation anatomique forcément 
sommaire) a justifié une corticothérapie de protection (cortisone 250 mmg en 
quatre jours et D. O. C. A. 10 mmg). 

Il va de soi que dans les rares cas d’hyperaldostéronisme par hyperplasie 
bilatérale, le traitement cortisonique sera non plus seulement de protection, mais 


comparable 4 celui d’une surrénalectomie pour syndrome de CUSHING. 
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ESSAIS D’UTILISATION 
DE L’HYPERTENSINE Il SYNTHETIQUE 
DANS LE TRAITEMENT DU COLLAPSUS 
CARDIO-VASCULAIRE 


PAR 


S. KARPMAN-BOUTET, R. NEDEY, G. VOURC’H (*) 
(Paris) 


Introduction. 


Durant ces derniers mois, l’hypertensine IL synthétique a été utilisée comme 
vaso-presseur dans le service de réanimation du Centre médico-chirurgical Foch. 

Nous avons réservé son emploi uniquement aux états de choc graves, pro- 
longés, pour lesquels la néosynéphrine en perfusion veineuse et méme dans quel- 
ques cas la nor-adrénaline étaient devenues inefficaces. Nous avons éliminé 
d’emblée les collapsus qui régressent rapidement sous 1’influence des vaso-pres- 
seurs habituels. 

L’hypertensine a été employée en perfusion intraveineuse dans du sérum 
glucosé ; le rétablissement de la masse sanguine, la rééquilibration hydroélec- 
trolytique et la réanimation respiratoire ont été menés parallélement, lorsque l'état 
du malade le nécessitait. 

Malgré la condition précaire des patients, du fait de leur défaillance circu- 
latoire, mais aussi de la gravité de la maladie causale, nous avons pu mettre en 
évidence l’action vaso-pressive de l’hypertensine. 


(*) Hépital Foch, Suresnes, Seine. 
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Nous rappellerons d’abord lhistorique et les propriétés pharmacologiques 
de l’hypertensine IL synthétique avant d’étudier son emploi en clinique. 


Historique. 


Pendant ces derniéres années, des nombreuses recherches sur la pathogénie 
de l’hypertension d’origine rénale, ont conduit 4 la découverte du systéme rénine- 
hypertensine. 

Dés 1898, TIGERSTEDT et BERGMAN font la premiére description de la rénine 
(80). En 1934, par clampage de l’artére rénale, GoLDBLAT?Y réalise une hyper- 
tension expérimentale d’origine rénale, similaire a l’hypertension artérielle essen- 
tielle (32). Suivant le degré et la durée de la constriction, l’hypertension obtenue 
sera passagére ou définitive. Dans le cas d’ischémie légére et récente, l’ablation 
de la pince ou l’ablation du rein ischémié est suivie du retour de la tension arté- 
rielle 4 la normale. 

En 1939, deux groupes de chercheurs, BRAUN-MENENDEZ et ses collaborateurs 
d’une part (12), HELMER et PAGE (54) de l’autre, attribuent l’hypertension expé- 
rimentale 4 un mécanisme humoral : l’ischémie provoque la sécrétion par le rein 
d’un enzyme, la rénine. 

L’année suivante, HELMER et PAGE démontrent l’absence d’action vaso- 
pressive de la rénine (56-57) ; celle-ci ne fait que transformer l’hypertensinogéne 
du plasma en hypertensine qui est vaso-pressive : en effet, la perfusion de vaisseaux 
isolés par une solution de RINGER additionnée de rénine, ne provoque pas de vaso- 
constriction, mais si on ajoute de l’hypertensinogéne ou du plasma qui en con- 
tient, on obtient une élévation de la pression du liquide perfusé. 

En 1954, SKEGGS démontre l’existence de deux formes d’hypertensine (76) : 
Vhypertensine I se transforme en hypertensine IL sous l’influence d’un enzyme 
plasmatique. 

Ce n’est qu’en 1956 que la structure chimique exacte de l’hypertensine natu- 
relle fut précisée, d’autre part, par ELLioT et PEART (24, 59) qui travaillérent sur 
le sang de boeuf, et d’autre part part Bumyus, SCHWARZ et PAGE (57) a partir du 
plasma de cheval. 

BRAUN-MENENDEZ démontre alors les propriétés pharmacodynamiques 
essentielles de l’hypertensine naturelle (11). En 1957, SCHWYZER et ses collabora- 
teurs obtiennent par voie synthétique l’hypertensine I et l’hypertensine IL (70). 
MEIER, Gross, TRrpop et TuRRIAN en font l’analyse pharmacologique (50). 
PAGE et ses collaborateurs font une étude comparée des actions de l’hypertensine 
naturelle-decapeptide et de l’hypertensine synthétique-octopeptide et ils concluent 
a une similitude d’action (58). 

Depuis 1958, ont été réalisés les premiers essais d’emploi clinique de l’hyper- 
tensine II synthétique (1, 2, 18, 19, 22, 25, 26, 29, 43, 63, 81). 
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Le systéme rénine-hypertensine. 


La rénine est un ferment thermolabile et protéolytique, sécrété par le rein 
ischémique ; elle transforme l’hypertensinogéne qui est une 2-globuline d’origine 
hépatique, en hypertensine, ou angiotonine des anglo-saxons. Celle-ci existe sous 
deux formes (76) : l’hypertensine I qui est un décapeptide, elle est activée dans 
l’organisme par un co-enzyme ou « converiting enzyme » en hypertensine IL octo- 
peptide (77) ; c’est cet octopeptide qui est la forme réellement active. 

Corticostéroides, cestrogénes et ACTH favorisent la formation d’hypertensi- 
nogéne par le foie (II). 

Le coenzyme est une protéine non dialysable ; il est activé par les halogénes 
Cl, Br, et F et par l’ion NO,; il est inhibé par les cyanures. L’hypertensine est 
transformée en peptides inactifs par une hypertensinase. L’hypertensinase est un 
enzyme thermolabile et non dialysable, que 1’on retrouve dans le sérum, plasma, 
globules rouges, rein, foie et muqueuse intestinale. 

Schématiquement, on peut résumer ces réactions par la formule suivante : 


rénine co-enzyme hypertensinase 


hypertensinogéne — hypertensine I — hypertensine IL — peptides inactifs 


La diminution du flux plasmatique rénal qui entraine l’ischémie du paren- 
chyme rénal et la sécrétion de rénine, peut relever de différentes causes ; il peut 
s’agir d’une compression de l’artére rénale, mais aussi d’un état de choc. C’est ainsi 
que chez le chien en état de choc hémorragique BRAUN-MENENDEZ (II) et MIDDLE- 
TON (52) ont pu mettre en évidence une augmentation de la rénine dans le sang 
circulant. Dans une premiére phase de choc compensé l’hypertensine libérée 
contribue 4 maintenir la tension artérielle. Dans une seconde phase, la rénine est 
toujours sécrétée par le parenchyme rénal, mais le stock d’hypertensinogéne du 
plasma a été consommé et le foie ne parvient pas a le synthétiser 4 un rythme 
suffisamment rapide ; la rénine ne trouve plus de substrat sur lequel agir. 

Il semble donc logique en cas de choc, de renforcer l’une des réactions physio- 
logiques de défense de l’organisme et de lui fournir directement de l’hypertensine, 
quand il n’est plus capable d’en former. 

La sécrétion par le parenchyme rénal ischémique d’une substance vaso- 
pressive, peut étre illustrée par les deux observations suivantes : 


OBSERVATION n° 1. — C..., 41 ans. 

Malade ayant subi une néphrectomie gauche élargie en 1956 pour cancer du rein et présentant 
actuellement un volumineux cancer du rein restant. 

Jusqu’ici le malade a toujours été normotendu : pression artérielle 4 14/9. Néphrectomie 
droite élargie le 11 janvier 1960, suivie d’une hémodialyse le 15 et d’une irradiation a dose s‘\blé- 
thale le 16. 
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Homotransplantation rénale le 17 janvier. En cours d’intervention la tension artérielle 
qui s’était maintenue 4 11/7, monte brusquement a 18/8, au déclampage, lors de la mise en circuit 
du rein. 

Un laps de temps de 65 minutes s’est écoulé entre le prélévement et le déclampage du rein 
greffé, temps pendant lequel le rein n’a pas été perfusé (cependant, a la 20° minute, entre |’anes- 
tomose artérielle et l’anastomose veineuse, le clamp artériel a été relaché pendant quelques 
secondes). 

Cette élévation tensionnelle est transitoire et ne dépasse pas 45 minutes. Dans les suites 
opératoires, la tension artérielle est aux environs de 13/10 et il ne se produit aucune autre poussée 
tensionnelle. 


OBSERVATION n° 2. — B..., 24 ans. 

A la suite d’une contusion lombaire gauche suivie d’hématurie, développement en six semaines 
d’une hypertension maligne (17/12 cm Hg) avec état de mal convulsif et fonds d’ceil « stade 4 », 
chez un sujet jeune et jusque-la normotendu (13/7 cm Hg). 

Artériographie cérébrale et ventriculographie sont normales et éliminent une cause intra- 
cranienne. Mais & l’aortographie, l’artére rénale gauche est de calibre normal au départ puis 
diminue de taille. Le rein gauche parait atrophique. 

Une lombotomie exploratrice est pratiquée le 24-6-60, et la biopsie rénale montre des lésions 
de néphrite chronique (en fait subaigué) de type interstitiel. 

Nephrectomie gauche le 25-7-60. Au début de ]’intervention la pression artérielle est entre 
16/12 et 18/13 ; dés le clampage des vaisseaux rénaux, elle chute progressivement pour atteindre 
12/9 en 45 minutes. 

Les jours suivants la tension se stabilise 4 11/6 et les troubles associés 4 l’hypertension ré- 
gressent. 

Ces exemples cliniques n’apportent rien qui ne soit parfaitement connu, mais 
ils ont le mérite d’illustrer de fagon schématique le rdle de l’ischémie rénale et par 
la de l’hypertensine dans le déclenchement de poussées hypertensives. Dans les 
deux cas, en effet, 1’élévation tensionnelle est apparue dans un délai bref aprés 
lischémie du rein, et a regressé rapidement lorsqu’a cessé l’ischémie ou que le 
parenchyme ischémié a été enlevé. 


Physico-chimie. 


L’hypertensine II synthétique est thermostable, son action vasopressive 
persiste aprés chauffage 4 100° pendant 30 minutes. Elle est soluble dans l'eau, 
alcool, l’acétone ; insoluble dans 1’éther et le chloroforme. Elle est dialysable, 
Elle est détruite en milieu alcalin. 

Poids moléculaire : 1031; 

Formule brute : C 49 H 70 O11 N 14. 

L’hypertensine IL synthétique est un octopeptide dont le 5° acide aminé 
varie selon l’espéce animale ; cet acide aminé est la valine chez les bovidés, l’iso- 
leucine chez le cheval. Ces deux hypertensines II ont pu étre synthétisées ; leur 
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action est identique qualitativement mais l’ileu 5 hypertensine serait deux 4 trois 
fois plus active; chez nos malades, nous avons utilisé la Val 5 Hypertensine II 
Asp. Samide (*) : 

H 


| 
Asparagine — NH, 
| 


Arginine 
Valine 


| 
Tyrosine 
| 
Valine 


Proline 
Phenylalanine 
| 
OH 
Propriétés pharmacologiques. 


Il n’y a pas de différence qualitative entre l’hypertensine synthétique et 
Vhypertensine naturelle. 


I. ACTION VASO-PRESSIVE : 

Chez le sujet normotendu (9, 10, 18, 20, 25, 26, 36, 41, 45, 46, 50, 58, 61). 

1° Une injection unique intraveineuse a la dose de 0,1 y/kg entraine au bout 
de 30 secondes une élévation tensionnelle franche de l’ordre de 25 4 30 mm Hg, 
puis un retour a la pression initiale aprés deux a cinq minutes. La pression dias- 
tolique augmente mais moins que la systolique. 

La réponse hypertensive est proportionnelle 4 la dose d’hypertensine, mais 
jusqu’a une certaine limite : en augmentant progressivement les doses on aboutit 
a un palier tensionnel qu’on ne peut pas dépasser quelle que soit la quantité 
injectée (41). 

2° Les injections répétées d’une dose déterminée d’hypertensine produisent 
toujours la méme réponse, méme si l’intervalle entre deux injections est court, 
méme si on prolonge l’expérience plusieurs heures. Il n’y a pas de tachyphylaxie 
(2, 41, 46). 

3° La perfusion continue a la dose de 0,5 a 4 y/ kg mn., donne une élévation 
tensionnelle qui se maintient pendant toute la durée de la perfusion alors qu’avec 


(*) Ce produit nous a été gracieusement fourni par les Laboratoires C1BA. 
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la nor-adrénaline, la tension baisse aprés plusieurs heures de perfusion et on est 
obligé d’augmenter les doses pour garder un palier tensionnel. Quelle que soit la 
durée de la perfusion d’hypertensine, la tension artérielle revient 4 sa valeur ini- 
tiale deux 4 quatre minutes aprés l’arrét de la perfusion. : 

En aucun cas, cet arrét n’est suivi d’hypotension secondaire au-dessous du 
niveau initial, alors qu’avec la nor-adrénaline l’hypotension secondaire est de régle 
aprés une perfusion prolongée (47). 

Chez le chien en état de choc hémorragique sévére, une perfusion d’hyper- 
tensine raméne rapidement la tension artérielle 4 un niveau subnormal ; aprés 
arrét de la perfusion la tension ne retombe que lentement. 

4° Les réflexes baro-sensibles : (49). L/injection d’hypertensine dans l’adven- 
tice du sinus carotidien n’est pas suivie d’hypotension comme on en obtient avec 
la nor-adrénaline et la post-hypophyse. L hypertensine semble avoir une spécificité 
d’action plus grande pour le muscle lisse des artérioles que pour celui de la caro- 
tide. 


IL. AcTION CARDIAQUE (18, 51, 53, 61). 


Il existe une bradycardie réflexe, d’origine vagale, supprimée par l’atropine, 
mais moins marquée qu’avec la nor-adrénaline ; au contraire, sur le cceur isolé 
on note une légére tachycardie. 


L’amplitude des contractions de la fibre myocardique est légérement aug- 
mentée. 

Le travail du coeur a la diastole, la pression veineuse et la pression dans 
loreillette droite augmentent légérement, tandis que le débit cardiaque a tendance 
a diminuer ; cette diminution devient plus nette pour des doses élevées d’hyper- 
tensine. 

L’excitabilité de la fibre myocardique n’est pas augmentée, il n’y a pas d’in- 
compatibilité avec les anesthésiques halogénés. 


ILL. LA CIRCULATION CORONAIRE (18, 51, 61, 81). 


Comme tout analeptique cardio-vasculaire, l’hypertensine augmente la con- 
sommation d’oxygéne du muscle cardiaque ; le probléme est de savoir si cette 
augmentation est compensée par une augmentation paralléle du débit coronaire. 

Sur le cceur isolé, l’hypertensine donne une vaso-constriction des vaisseaux 
coronaires et diminue le débit coronaire. 

Mais chez l’animal entier (chat), l’élévation tensionnelle compense cette 
action ; la mesure du flux coronaire par la thermostromhur montre une augmen- 
tation légére du débit, mais jamais aussi marquée qu’avec la nor-adrénaline pour 
des doses donnant des élévations tensionnelles équivalentes. 
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Aprés retour 4 la normale de la tension artérielle, le flux coronaire diminue 
un peu mais jamais autant qu’avec la post-hypophyse. 

Chez le chien, l’EcG peut montrer des modifications transitoires du segment 
$ T, un aplatissement ou un décalage de l’onde T. Ces troubles de la repolarisation 
sont plus nets avec la nor-adrénaline ; les troubles de la conduction sont fréquents 
avec cette drogue, alors qu’ils sont inexistants avec l’hypertensine. Aprés injec- 
tions répétées d’hypertensine 4 de proches intervalles, cette action coronaire 
diminue progressivement. 

L’association de nor-adrénaline, de chloropromazine, ou de papavérine, amé- 
liore la circulation coronaire. 


IV. ACTION SUR LES AUTRES CIRCULATIONS LOCALES. 


Le débit sanguin est globalement diminué dans les extrémités : la circulation 
cutanée est nettement diminuée, mais il y a une légére vaso-dilatation passive des 
vaisseaux musculaires. Malgré la vaso-constriction périphérique la température 
cutanée ne baisse que de 1,2°C au maximum (41, 11). La vaso-constriction est 
prédominante dans le territoire splanchnique et y est beaucoup plus importante 
qu’avec la nor-adrénaline. 

La résistance périphérique se trouve augmentée, ainsi que la pression vei- 
neuse (8). 

La circulation pulmonaire n’est pas modifiée : les pressions et le tonus des 
vaisseaux y restent identiques (17). 


V. ACTION SUR LE REIN (6, 7, I1, 18, 20, 21). 


La diurése diminue dans les premiéres minutes de la perfusion puis revient 
a la normale ou méme augmente. En fait l’action de l’hypertensine sur la diurése 
est fonction de la dose injectée. 

Il n’y a pas d’altération importante de la filtration glomérulaire, ni de la 
sécrétion tubulaire. 

La clearance 4 l’insuline est diminuée de dix 4 15 p. 100. La clearance a l’acide 
para-animo-hippurique qui est le reflet du flux plasmatique rénal est diminuée de 
25 p. 100 ; la vaso-constriction est donc trés modérée. Au contraire, avec une per- 
fusion d’adrénaline ou de nor-adrénaline ces deux clearances sont diminuées d’envi- 
ron 75 p. 100. 
clearance glomérulaire 

clearance tubulaire 

La fonction de concentration du rein est conservée ; pour les ions Na* et Cl, 
l’excrétion urinaire absolue est diminuée, mais leur concentration urinaire est 
normale. 


La fraction de filtration se trouve un peu augmentée. 
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Pour l’ion K*, la concentration urinaire est augmentée. Les modifications 
peu importantes de la fonction rénale régressent dés l’arrét de la perfusion. En 
fait elles ont été étudiées chez le sujet normo-tendu, mais il est vraisemblable 
que chez le malade choqué, 1’4lévation tensionnelle due 4 l’hypertensine permet 
de rétablir une diurése. 


VI. ACTIONS DIVERSES. 


L’hypertensine augmente le tonus et le péristaltisme des mucles lisses (intes- 
tin, vésicule biliaire, utérus, uretére) mais 4 des doses bien supérieures aux doses 
hypertensives. De méme, on a pu mettre en évidence certaines propriétés ocyto- 
ciques en présence de calcium (14, 64). 

— L/amplitude et la fréquence respiratoires ne sont pas modifiées. 

— Le métabolisme basal n’est pas influencé. 

— L/hematocrite sanguin, les concentrations plasmatiques de Na* et Cl- 
ne sont pas modifiés. 


VIL. TOLERANCE LOCALE (2). 


Elle est bonne habituellement. Aucun cas de nécrose n’a été constaté jusqu’a 
présent. A l’inverse de la nor-adrénaline, la vaso-constriction prédomine dans le 
territoire splanchnique et non au niveau des vaisseaux cutanés et musculaires. 


VILL. 


Elle parait étre faible. Expérimentalement, elle a été employée chez l’homme 
a des doses de 10 y/kg/mn. sans entrainer d’effets secondaires. 

Dans l’intervale de 4 h 30, un chien a regu la dose de 236 y/kg sans présenter 
de troubles les jours suivants. 


IX. M&TABOLISME. 


Nous avons vu que l’hypertensine était transformée en peptides inactifs par 
un enzyme : l’hypertensinase, ce qui explique son action de courte durée et la 
nécessité de l’employer en perfusion continue. 


X. ANTAGONISTES ET SYNERGIQUES (II, 8, 24, 51). 


Les sympatholytiques ne provoquent ni inversion, ni méme de diminution 
de l’action hypertensive. Ceci a été vérifié avec l’ergotamine, l’yohimbine, les 
dérivés du benzodioxane, la régitine, la réserpine, la tolazoline et la chlorproma- 
zine. 

Par contre l’hydralazine ou (apresoline) 4 la dose de 0,25 mg/kg, diminue 
l’élévation tensionnelle due a l’hypertensine. 
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— La rachianesthésie et l’administration préalable de ganglioplégiques 
renforcent l’action de l’hypertensine, mais si le ganglioplégique est donné en cours 
de perfusion on note une chute tensionnelle. 

— Les substances adrénergiques renforcent l’action périphérique de l’hyper- 
tensine. 


XI. MECANISME D’ACTION (3, 11, 18, 65, 81). 


L’action de l’hypertensine est essentiellement périphérique. Elle agit direc- 
tement au niveau des muscles lisses des vaisseaux. Son action persiste en effet 
chez l’animal amyéliné. La vaso-construction porte sur les artérioles, faiblement 
sur les veinules, mais pas sur les capillaires. Nous avons vu qu'elle était maximale 
dans le territoire de la mésentérique supérieure, plus modérée au niveau de la 
peau. 

Son action cardiaque est négligeable. 

Elle n’agit pas par excitation sympathico-surrénalienne ; son action n’est, en 
effet, pas modifiée chez l’animal éviscéré, surrénalectomisé et néphrectomisé. 

A Vinverse de la nor-adrénaline, l’hypertensine ne provoque pas de contrac- 
tion de la membrane nictitante du chat. 

Son action n’est d’ailleurs pas influencée par les sympatholytiques, ni par les 
parasympatholytiques. 

Il s’agit d’une action vaso-constrictive directe au niveau des muscles lisses 
des vaisseaux, et dont le médiateur n’est ni le systeme sympathique ni les sympa- 
thomiméthiques. 

L’hypertensine semble agir sur des récepteurs différents de ceux sur lesquels 
s’exercent l’adrénaline et méme l’histamine. 


Emploi clinique de l’ hypertensine II synthétique. 


SURVEILLANCE DU MALADE SOUS PERFUSION D’HYPERTENSINE. 


En raison de la fugacité d’action de l’hypertensine, son administration en 
perfusion veineuse continue s’impose. 

Une dose de 1,5 4 2,5 mg. d’hypertensine est dissoute dans du sérum glucosé 
a5 p. 100, il ne faut pas la mettre directement dans le flacon de sang ou de plasma, 
car elle y serait rapidement détruite par l’hypertensinase. Le débit de la perfusion 
est réglé sur la tension artérielle qui sera prise toutes les 15 minutes. Les doses 
nécessaires varient de un a 10 y/mn pour un sujet de 65 kg ; mais il faut se souve- 
nir qu’au-dela d’une certaine limite, l’augmentation des doses ne s’accompagne 
plus d’une montée tensionnelle. 

Il est préférable d’utiliser une veine différente de celle perfusée par la nor- 
adrénaline, pour juger de facon plus impartiale la tolérance locale. 
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A chaque fois que nous en avons eu la possibilité nous avons pris un ECG 
avant, pendant et aprés perfusion d’hypertensine. 

La réanimation doit étre menée simultanément. 

L’arrét de la perfusion ne doit pas étre brusque, il faut en diminuer progres- 
sivement le rythme d’administration. 


LES INDICATIONS. 


Ce sont tous les états de choc grave, choc traumatique, postopératoire, toxi- 
infectieux, choc d'origine centrale (postanoxique), les collapsus par déshydrata- 
tion aigué. 

Son emploi en hypotension contrélée peut étre utile, 4 condition que la per- 
fusion soit trés lente pour éviter tout a-coup tensionnel. 

Lhypertensine semble étre le vaso-presseur de choix dans le collapsus sur- 
venant au cours de surdosage par les halogénés car elle ne favorise pas la survenue 
de trouble du rythme d'origine ventriculaire. 


OBSERVATION n° 1, — BES... Albert, 49 ans. 
Résumé clinique : 

Pleuropneumonectomie droite pour tuberculose le 13-12-59, suivie d’un premier temps de 
thoracoplastie le 11-1-60. Au cours du deuxiéme temps de thoracoplastie, arrét cardiaque de 
quatre a cinq minutes. 

Dans les suites opératoires, coma postanoxique grave, stade III. Ce coma s’améliore de 
facon spectaculaire, mais il existe une insuffisance respiratoire qui nécessite la mise sous ENGSTROM 
et une tendance au collapsus qui réagit bien aux perfusions de néosynéphrine du 30-1 au 2-2-60. 

Le 8-2, de nouveau coma carus et aggravation ventilatoire et circulatoire pour laquelle 
la néosynéphrine reste inactive. 


Emploi de Vhypertensine. 


Le 9-2-60 4 10 h 45 une perfusion d’hypertensine 4 un débit de 2 y/mn fait passer instan- 
tanément la pression artérielle de 8/5 a 13/9. 

A 17 heures une tentative d’arrét de l’hypertensine est suivie d’une chute tensionnelle, qui 
nécessite la reprise de la perfusion. Mais le lendemain, aprés un nouvel arrét de l’hypertensine, la 
tension se maintient a 13/8. 

Le 11 février, 4 sept heures, une rechute tensionnelle réagit bien 4 une perfusion d’hyper- 
tensine que l’on peut arréter définitivement a 14 heures. 

Aprés une amélioration nette, le malade décede brutalement le 16-2-60, sans nouvel effon- 
drement tensionnel. 

A l’autopsie : thrombose de l’artére pulmonaire née aux dépens de la suture artérielle 
et ayant entrainé la mort par obstruction du trone artériel restant. 

Chez ce malade, l’hypertensine s’est montrée active a deux reprises, et les cinq derniers 
jours la tension s’est maintenue sans vaso-presseur. 

Un ECG pris une heure aprés l’arrét de l’hypertensine montre des ondes T plus négatives 
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et une majoration des signes antéroseptaux, par rapport 4 un tracé ECG du 1-2-60 ; mais ces 
signes ne sont pas avec certitude d’origine coronarienne, car la présence de signes de surcharge 
auriculaire et ventriculaire droites laisse supposer la constitution d’un cceur pulmonaire aigu 
qui aurait réalisé les mémes signes électriques. 


OBSERVATION n° 2. — BUR... Jean-Jacques, 18 ans. 

Résumé clinique. 

Devant un syndrome d’hypertension intracranienne, les radiographies du crane, l’EEG 
et l’artériographie font poser le diagnostic de tumeur intracérébrale profonde. Une altération 
rapide de la conscience fait décider une intervention de dérivation d’urgence. 

Trous de trépan occipitaux le 24-3-60, en vue d’une ventriculographie. 

Une heure et demie aprés la trépanation, coma avec pauses respiratoires. On réintervient 
pour vérifier l’absence d’hématome. Le cerveau est trés cedématié 4 gauche. Une ponction ven- 
triculaire droite montre un liquide céphalo-rachidien sous tension. 

La durée des pauses respiratoires nécessite la mise sous ENGSTROM, un collapsus apparait ; 
celui-ci régresse sous perfusion de nor-adrénaline mais dans la matinée hypotension réapparait 
malgré l’accélération de la perfusion. 


Emploi de Vhypertensine. 

A 12h 45, une perfusion d’hypertensine a un débit de 4 y/mn, fait passer la tension systolique 
de 7 a 15, puis celle-ci redescend progressivement. Un débit de 30 y/mn fait réapparaitre une 
tension a 9 puis 12, mais a partir de 16 h 30 la tension reste imprenable. 

L’ECG pendant la perfusion d’hypertensine, cing a dix minutes aprés arrét montre des 
altérations de la repolarisation telles qu’on en observe chez les malades en collapsus. 

La perfusion d’hypertensine est terminée dans la soirée. Cliniquement : coma dépassé avec 
EEG plat et hypothermie. Une ponction ventriculaire gauche raméne du sang pur sous tension 
avec des caillots. 

Décés, le lendemain a 10 h 45. 

Dans cette observation l’hypertensine s’est montrée plus puissante que la nor-adrénaline, 
mais son effet ne s’est pas maintenu. 


OBSERVATION n° 3. — SAV... Félix, 61 ans. 

Résumé clinique. 

Lobectomie supérieure gauche pour tuberculose pulmonaire le 21-3-60. Dans la premiére 
semaine postopératoire, hyperthermie et somnolence. Découverte d’un abcés sus-diaphragma- 
tique que l’on draine. 

Au deuxiéme jour : syndrome sub-occlusif avec désordre électrolytique considérable. L’aggra- 
vation générale et locale fait décider une laparatomie exploratrice qui reste négative (le 23-4-60). 

Dés la fin de l’intervention, le malade est comateux, avec une respiration irréguliére nécessi- 
tant la mise sous ENGSTROM ; un collapsus ne réagit pasa de grosses doses de néosynéphrine 
(65 mg en neuf heures). 

Le 24-4-60, une perfusion de nor-adrénaline (17 y/mn) reste inactive. 

Le 25-4, coma carus et anurie. A 11 heures arrét respiratoire et cardiaque de deux minutes ; 
le coeur repart aprés une percussion thoracique forte. 
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Courbe de T A systolique. 
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Emploi de l'hypertensine. 

A 12 heures tentative de perfusion avec I’hypertensine (10 y)/mn. Celle-ci reste totalement 
inactive malgré une dose totale de 6 mg. Décés 4 19 h 55. A l’autopsie, aucune étiologie précise 
n’est retrouvée. Chez ce malade, tous les vaso-presseurs sont restés inefficaces, .ainsi qu’une 
tentative in extremis avec l’hypertensine. A noter que le tracé ECG ne s’est pas modifié sous 
hypertensine. 


OBSERVATION n° 4. — HOV... Michel, 11 ans. 

Résumé clinique. 

Intervention pour craniosténose le 29-4-60. 

Le 30-4, arrét respiratoire brutal, mise sous ENGSTROM, et collapsus ne réagissant pas a la 
néosynéphrine. 

Le 1F mai : arrét cardiaque suivi aprés quelques minutes de la reprise spontanée des batte- 
ments cardiaques. Une perfusion de nor-adrénaline (6 puis 8 y/mn) est peu active. Le 2 mai, la 
perfusion est accélérée 4 160 y/mn ; la tension redevient audible 4 9,5/5 mais l"EEG reste réduit 
a la ligne isoélectrique. 


Emploi de Vhypertensine : 

A 11 heures la nor-adrénaline est remplacée par une perfusion d’hypertensine (17 y/mn). La 
tension se maintient a 9/5. 

Un ECG pris 4 12 heures sous hypertensine est identique au tracé pris a 10 h 3o. 

Décés 4 12 h 30. L’autopsie ne donne pas d’explication 4 cette évolution postopératoire. 
Chez cet enfant en état de coma dépassé, l’hypertensine & un débit de 17 y/mn a maintenu la 
pression artérielle 4 un méme niveau (9/5) que la nor-adrénaline & un débit de 160 y/mn. 

L’hypertensine s’est montrée ici 10 fois plus puissante que la nor-adrénaline. 


OBSERVATION n° 5. — DUV... Pierre, 67 ans. 

Résumé clinique. 

Hémicolectomie droite avec rétablissement de la continuité le 2-11-60, pour cancer du colon 
droit, chez un malade présentant une artérite des membres inférieurs et une dyspnée d’effort. 

Dans les suites opératoires : gros encombrement bronchique, oligo-anurie avec une azotémie 
a 1 g/l, écoulement d’un liquide d’ascite abondant par le drain. 

Le 7-11-60, collapsus ne réagissant pas 4 la néosynéphrine. Le 8-11-60 iléus paralytique. 
L’encombrement pulmonaire est au premier plan ; une trachéotomie entraine une amélioration 
des signes respiratoires mais aussi circulatoires, 

Le 9-11-60, gros déséquilibre humoral et 4 nouveau collapsus ne réagissant pas 4 la néosy- 
néphrine. 


Emploi de hypertensine. 

Le 10-11-60, 4 9 h 30 une perfusion d’hypertensine 5 y/mn raméne la pression artérielle 
a 12/9. 

Malgré cette remontée tensionnelle, l’état du malade s’aggrave : tachycardie, respiration 
irréguliére, cyanose. L’ECG ne montre pas de modification par rapport a celui pris la veille. 

Sans qu’on puisse attribuer cette aggravation clinique 4 l’hypertensine on arréte la per- 


| 
| | 
| 


TA. 
instab 
5 | 


nee 


30-IV~60 


8 10 12 1416.18 20 2224 2 4% 6 8 


ap 


ANG 
500m? 
N | NA NA 
® 6 ¥/mn 8 
10 | 
te] 
5 
A 
Pio? 


810 12 14 16 18 202224 2 4 6 8 


NA H 
8¥/mn 17¥/mn 


160 
15 | ¥/mn 
10 2~V-~60 
TA. 
1? imprenable ? 
o 
wa 


8" 9 10 1 12 13 
Fic. 3. — Observation n° 4. 
Courbes de TA systolique. 
N = néosynéphrine. 
NA = noradrénaline. 
H = hypertensine. 


__ 
| 
| 
5 


fusion. La pression artérielle ne rechute que lentement, et la néosynéphrine est redevenue efficace, 

L’état général s’améliore. Le 13-11 un nouveau collapsus réagit au début a la néosynéphrine. 
puis 4 nouveau hypotension. 

Décés a 2 h 30. 

— A l’autopsie : lachage de suture digestive avec abcés péricolique ayant émigré au pou- 
mon. Embolie pulmonaire vraisemblable. 

— Chez ce malade, l’hypertensine s’est montrée active en tant que vaso-presseur. Mais 
il s’agissait d’un malade artéritique, atteint de cardioangiosclérose, avec une surcharge ventri- 
culaire gauche et des ondes T de type ischémique 4 l’ECG. L’aggravation clinique sous hyper 
tensine nous a fait, par prudence, interrompre la perfusion. La mauvaise tolérance coronarienne 
n’a cependant pas été prouvée, ni par l’ECG, ni par l’autopsie. 

Il semble cependant préférable d’éviter I’hypertensine chez les coronariens, comme |’a déja 
signalé TRAEGER (18) (81). 


OBSERVATION n° 6, — DEN... Gérard, 20 ans. 

Résumé clinique. 

Malade hospitalisé le 12-2-60 en état de coma. Cet épisode comateux a été attribué a une 
grippe maligne avec cedéme pulmonaire, ayant entrainé une anoxie hypercapnique avec coma, 
La notion d’intoxication oxycarbonée associée est probable. L’état de coma régresse en 
24 heures, l’état pulmonaire s’améliore et le malade quitte l’hépital le 8 mars 60. 


Emploi de Vhypertensine. 

La pression artérielle qui était & 15/7 4 l’arrivée, chute 4 7 de maxima aprés désobstruction 
bronchique. 

Ce collapsus est traité par l’hypertensine a la dose de 4 y/mn. La tension passe de 7/4 a 12 
et se maintient aprés arrét de la perfusion le lendemain a huit heures. 

Une rechute du collapsus, 24 heures plus tard réagit bien 4 l’hypertensine. 

Les jours suivants, les vaso-presseurs ne sont plus nécessaires. II faut signaler chez ce malade 
lapparition d’une tuméfaction dure mal limitée et sensible du biceps droit. Aprés cing a six 
jours, la tuméfaction a beaucoup diminué, mais induration et douleur persistent, les mouvements 
du coude sont limités, et une irritation du médian apparait avec des douleurs en éclair dans 
l’avant-bras et les doigts. 

Cette myosite rétractile et douloureuse, située juste au-dessus du lieu d’injection de la 
perfusion d’hypertensine, a montré un aspect différent de celui des nécroses provoquées par la 
nor-adrénaline. La responsabilité de l’hypertensine doit étre retenue, bien qu’on ne puisse pas le 
démontrer de facgon certaine. 


OBSERVATION n° 7(*). — GAU... René, 45 ans. 

Résumé clinique. 

Malade hospitalisé dans la nuit du 5 au 6-12-59 pour un coma carus, encombrement broncho- 
pulmonaire (trachéotomie) et collapsus. 

Une perfusion de nor-adrénaline (26 puis 48 y/mn) reste inactive et un ECG pris 4 10 heures 


(*) Nous remercions vivement MM. MOLLARET et PociDALo d’avoir bien voulu nous communiquer 
cette observation. 
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montre de nombreuses extrasystoles ventriculaires. A 11 h ro : arrét de la nor-adrénaline. En 
cing minutes, le rythme devient sinusal mais la tension systolique passe de 8 a 3 1/2. 


Emploi de V'hypertensine. 
A 11 h 30 une perfusion d’hypervensine & un rythme de 12 y/mn raméne la pression a huit. 
Les ECG pris sous hypertensine 4 11 h 20 et 20 heures sont normaux. 
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Fic. 7. — Observation n° 7. 
ECG (Dérivation D1), le 6-XII-59. 


Le bilan humoral montre une acidose hyperchlorémique. 
Le 7-12-59, la recherche de trihalogénés pour la réaction de Fuj1wara Ross est positive 
dans les urines et le plasma. 
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Une désaturation en oxygéne (Hb O, = 57 p. 100) fait mettre le malade sous ENGSTROM. 
Le 8-12-59, la perfusion d’hypertensine est ralentie, la tension systolique se maintient a 11 ; 
mais une tentative d’arrét de l’hypertensine entraine une chute tensionnelle. 


Le lendemain, aprés un ralentissement progressif, l"hypertensine peut-étre arrétéé définitive- 
ment. 

Le 11-12-59, le malade commence a recouvrer sa conscience et il sort de l’hépital le 30-12-59. 

Chez ce malade ayant une intoxication grave par la trichloréthyléne, avec collapsus cardio- 
vasculaire, l’emploi de nor-adrénaline a entrainé |’apparition de troubles du rythme avec nom- 
breuses extrasystoles ventriculaires ; celles-ci ont disparu dés l’arrét de la nor-adrénaline. 

L’hypertensine employée alors, a corrigé le collapsus, sans faire réapparaitre les extra- 
systoles. 


Les doses totales d’hypertensine utilisées ont été de 18 mg en trois jours. La durée de la 
perfusion a été de 70 heures. 

Cette observation est a rapprocher de celles de DHUNER et collaborateurs. Ceux-ci ont 
montré que les vaso-presseurs adrénergiques aggravent les troubles du rythme, d’origine ventri- 
culaire, causés par le trichloréthyléne. 


Conclusion. 


Lhypertensine est le résultat de l’activation de l’hypertensinogéne d’origine 
hépatique par la rénine, sécrétée par le rein ischémique. Il existe deux sortes 
d’hypertensine ; c’est l’hypertensine IL synthétique — octopeptide que nous avons 
utilisée chez sept de nos malades. 

Notre choix s’est intentionnellement fixé sur des collapsus graves, accom- 
pagnant une atteinte des centres supérieurs, un coma postanoxique, des troubles 
neuro-végétatifs ou un important déséquilibre humoral. Les résultats obtenus 
n’ont pas été appréciés en fonction de 1’évolution finale, en effet chez la plupart de 
nos malades la guérison définitive a été impossible du fait de lésions cérébrales 
irréversibles. 

Malgré la gravité de la situation, l’hypertensine a prouvé sa puissante action 
hypertensive. Les doses employées ont varié de un a 12 y/minute. 

L/hypertensine s’est montrée active chez six malades alors que chez trois 
d’entre eux la noésynéphrine est restée inactive et chez les trois autres la nor- 
adrénaline a été inactive ; chez un seul malade, nous avons eu un échec complet. 

L’activité de l’hypertensine n’a pas décru en cours de perfusion. Nous n’avons 
pas observé d’hypotension secondaire, les durées de perfusion maxima ont cepen- 
dant été de 18, 25 et 70 heures. 

Son action sur les coronaires est restée discutable : nous avons observé une 
aggravation clinique sous perfusion d’hypertensine chez un malade atteint de 
cardioangio-sclérose, mais elle n’a pas été confirmée par 1’EcG ni 4 l’autopsie. 
Chez deux autres malades, nous avons noté de discrétes altérations de l’Ecc, 
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mais qui ne sont pas imputables avec certitude a l’hypertensine. Dans les autres 
observations l’EcG ne s’est pas modifié pendant et aprés perfusion. 

Il semble cependant préférable de rester prudent dans l’emploi de l’hyper- 
tensine chez les coronariens. 

A l’inverse des autres vaso-presseurs, l’hypertensine n’a pas favorisé l’appa- 
rition de troubles du rythme dans un cas d’intoxication par les halogénés avec 
collapsus. 

La diurése est restée satisfaisante pendant la perfusion d’hypertensine. La 
tolérance locale a semblé bonne ; nous n’avons jamais observé de nécrose, mais 
nous avons eu a déplorer un cas de myosite rétractile du biceps. 

L’hypertensine peut donc étre considérée comme une thérapeutique symp- 
tomatique du choc grave ; elle ne doit pas se substituer au traitement étiologique 
du choc, au rétablissement de la masse sanguine, a la rééquilibration humorale, 
qui doivent étre conduits de pair. 

L’hypertensine permet de passer un cap difficile en rétablissant une pres- 
sion artérielle suffisante pour éviter une anoxie cérébrale et rénale ; mais si l’af- 
fection causale n’a pas été traitée, l’hypotension réapparait dés l’arrét de la 
perfusion. 
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PHYSIOLOGIE DE LA CIRCULATION 
EXTRA-CORPORELLE EN HYPOTHERMIE PROFONDE 


PAR 


D. LAURENT et L. SPROVIERI (*) 
(Paris) 


Le but de la circulation extra-corporelle (C. E. C.) est de remplacer, pour 
une période plus ou moins longue, les fonctions cardiaques et pulmonaires, afin 
de permettre une réparation chirurgicale directe de diverses anomalies, congé- 
nitales ou acquises, du cceur ou des gros vaisseaux. 


GENERALITES 


Pour réaliser une perfusion extra-corporelle totale, le sang veineux est 
prélevé par deux canules introduites, par voie auriculaire droite, dans chaque 
veine cave, ou pour la veine cave supérieure par l’oreillette droite, et pour la 
veine cave inférieure, par la veine fémorale. Les canules sont d’un diamétre 
variable, selon la taille de l’opéré. Dans le C. E. C. en hypothermie profonde, 
il est souvent suffisant de pratiquer une canulation directe de 1’oreillette droite. 
Grace a un tube collecteur reliant les canules des deux veines caves, le sang veineux 
est siphonné par gravité ou aspiré par une pompe, dans un réservoir placé a un 
niveau de 60 4 70 cm au-dessous de la table d’opération. Le réservoir est relié 


(*) Service du professeur F. D’ALLAINES, Clinique chirurgicale cardio-vasculaire (Hépital Broussais) 
et Laboratoire de Chirurgie Expérimentale de |’Association Claude Bernard (Hépital Broussais). 
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au dispositif d’oxygénation soit par un systéme de vases communiquants, soit 
par une pompe. 

De loxygénateur, le sang artérialisé est conduit, grace 4 une pompe « arté- 
rielle » vers l’échangeur de température, le dispositif de filtration, le piége’a bulles, 
et enfin le cathéter intra-artériel. Ce dernier est généralement introduit dans une 
artére fémorale. 

Le passage du sang sur cet appareillage complexe entraine : 

— d'une part, des altérations des éléments figurés du sang (destruction des 
plaquettes, et fragilisation des globules rouges) ; 

— d’autre part, des troubles biologiques du fait méme que les oxygéna- 
teurs artificiels, les meilleurs soient-ils, sont imparfaits et peuvent étre a la source 
d'une rétention de CO,. Enfin il est exceptionnel qu’un débit physiologique puisse 
étre réalisé par l’appareil de perfusion, ce qui conduit, pour des perfusions extra- 
corporelles prolongées notamment, 4 un certain degré d’acidose métabolique. 

Ainsi, pour chercher 4 diminuer les échanges métaboliques, les expérimen- 
tateurs, puis les physiologistes et les chirurgiens ont été amenés a abaisser la 
température de l’opéré, ce qui permet, sans modifications biologiques majeures, 
d’établir une perfusion 4 un débit nettement inférieur au débit physiologique 
2, 3, 4, §)- 

Ia complexité sans cesse croissante des interventions pratiquées a, bien 
entendu, allongé le temps d’exclusion cardiaque ; on en arrive couramment a 
réaliser des perfusions extra-corporelles durant de une a deux heures. A titre 
d’exemple, pour un malade pesant 60 kg, chez lequel le débit doit étre de plus de 
3 1/minute, une perfusion de une heure signifie, faire passer dans l’oxygénateur 
et la pompe plus de 200 litres de sang. 

La nécessité de maintenir une tension artérielle moyenne de l’ordre de 60- 
70 mm de mercure limite en fait la réduction du débit 4 une température déter- 
minée, méme a 30° par exemple. 

Lorsque DREW eut montré qu’on pouvait abaisser sans dommage évident la 
température corporelle 4 15° (6), il est apparu logique de combiner la C.E.C. et 
Vhypothermie profonde pour obtenir une température qui permettrait un arrét 
circulatoire. Cet arrét circulatoire, 4 la température de 15° préconisée par DREW, 
pouvait sans doute étre prolongé pour au moins 30 minutes. M. DusBosT et son 
équipe, abaissant 4 10°C, la température cardiaque et cesophagienne, ont claire- 
ment démontré (7, 8, 9,), la possibilité de réaliser des arréts circulatoires d’au 
moins 45 minutes sans que des difficultés majeures, surtout au niveau cérébral, 
apparaissent liées 4 cette méthode. 

Cependant si cliniquement cette hypothermie profonde sous C.E.C. parait 
parfaitement réalisable, néanmoins, elle comporte des perturbations physiologiques 
et métaboliques importantes. Peut-étre ces derniéres perturbations seront-elles 
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réduites quand une plus grande expérience nous aura appris 4 la mieux 
utiliser. 

Les problémes physiopathologiques qui se posent peuvent étre envisagés 
sous deux aspects: 

— les problémes liés 4 l’hypothermie elle-méme, c’est-a-dire l’abaissement 
régional de la température ; 

— la tolérance de l’arrét circulatoire lui-méme, ce qui fera l’objet d’un autre 
travail (*). 

Nous nous limiterons donc aux problémes de physio-pathologie que pose 
Vhypothermie profonde associée 4 la C.E.C. 


I. L’abaissement de la température des différents organes est réalisé par une per- 
fusion artérielle de sang froid, perfusion qui doit étre massive et conduite avec du 
sang bien refroidi (de 15 4 10°C) pour obtenir un refroidissement tel qu’un arrét 
circulatoire deviendra possible. 

On peut considérer que pour ce faire, il faut apporter, pour un adulte moyen, 
de l’ordre de 3 000 frigories, dans notre technique, ce qui correspond a la consom- 
mation de 15-20 kg de glace fondante. 


LE CONTROLE DE TEMPERATURES MESUREES DANS DIVERS ORGANES montre 
qu’aprés une perfusion de sang froid, 4 un moment quelconque, les températures 
varient considérablement d’un organe 4 l’autre. Peut-étre existe-t-il méme des 
différences thermiques dans un méme organe. 

Il semble que l’abaissement de température se fasse d’autant plus rapidement 
que la vascularisation de l’organe est plus importante et qu'elle est réalisée par 
des artérioles de calibre plus grand. 

Ainsi l’abaissement privilégié de la température myocardiaque s’explique 
aisément, et cet abaissement thermique permet des arréts cardiaques prolongés 
sans souffrance, ni séquelle. 

En ce qui concerne la température cérébrale, nous manquons de documents 
précis chez l’homme. Il semble bien, dans 1’état actuel des faits, qu’il faille discuter 
entre deux possibilités : 

— soit, abaissement de la température cérébrale paralléle 4 la température 
cardiaque ; 

— soit, abaissement modéré de la température cérébrale mais compatible 
avec une tolérance accrue de l’arrét circulatoire 4 ce niveau. 

Dans le cas d’un angiome cérébral opéré avec succés par MM. Dusost et 
GUIOT, on a pu, au cours de la C.E.C., mesurer la température sus et sous-duremé- 
rienne. Il a été constaté que cette température était assez proche de la température 


(*) N. pu Boucuet, D. LAURENT, L. SPROVIERI, F. D’ALLAINES. Communication 4 la méme séance. 
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d’injection du lit arteriel, telle que nous Ja mesurons couramment dans 1’cesophage, 
les températures tympaniques (ou naso-pharyngées) ne paraissant pas suivre 
l’évolution de la température cérébrale (fig. 1). On peut espérer, dans ce domaine, 
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Fic. 1. — Correspondances entre les températures, cérébrale et tympanique en ordonnées, cesopha- 
gienne en abscisses dans un cas d’hypothermie profonde associée a la C. E.C. 


tirer de précieux renseignements de l’analyse de 1’E.E.G. et de leur corrélation avec 
les signes cliniques, essentiellement la mydriase. 
En revanche, les mesures pratiquées dans les muscles des membres (par élec- 
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trode directe) et dans le territoire splanchnique inférieur, par (une sonde thermo- 
métrique rectale), montrent un écart considérable avec les températures cardiaque 
et cesophagienne (fig. 2). 
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Fic. 2. — Correspondances entre les températures rectale et veineuse de retour (en ordonnées) 
et cesophagienne (en abscisses) chez un enfant ayant subi une C. E.C. en hypothermie profonde. 


II. La cause de ces différences thermiques entre les divers organes est une modifi- 
cation de leur vascularisation. Les mécanismes mis en jeu pourraient étre : 

— soit de purs phénoménes physiques : tels que l’augmentation de la viscosité 
du sang aux basses températures ; 

— soit des perturbations a l’éfage cellulaire : les modifications de la pO, 
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sont un sujet d’étude certainement prometteur, mais que faute d’expérience suffi- 
sante, nous ne pouvons envisager ici (10) ; 

— soit des perturbations vasomotrices : celles-ci, déja présentes dans les 
C.E.C. en normothermie, sont sans doute trés accentuées lorsque l’on perfuse du 
sang trés froid. De ces mécanismes qui sans doute s’imbriquent et se complétent, 
les plus facilement explorés sont les phénoménes de vasomotricité. 


A. — AU DEBUT DE NOTRE EXPERIENCE DE L,HYPOTHERMIE PROFONDE NOUS 
AVONS ETE FRAPPES DE LA FORTE SATURATION EN O, DU SANG VEINEUX DE RE- 
TOUR (II). 

En normothermie, le contréle de la saturation en O, du sang veineux fournit 
une bonne indication sur la qualité de la perfusion, un abaissement au-dessous de 
la normale témoignant d’une insuffisance de débit ; a l’opposé pour de forts débits, 
la saturation O, du sang veineux atteignant un taux de l’ordre de 80 p. 100. 

Dans les perfusions conduites sous froid, l’on observe constamment une remar- 
quable ascension, progressive et réguliére, de la saturation O, du sang veineux. 
Cette progression se fait d’autant plus rapidement que l’on injecte du sang plus 
froid et que le refroidissement est plus bref. Elle ne parait pas liée 4 la tempéra- 
ture réalisée chez le malade. 

Ces faits ne peuvent pas s’expliquer sans l’intervention de phénoménes vasomo- 
teurs. 

Nous avons cherché expérimentalement chez le chien a les mettre en évidence. 

Les angiographies abdominales (fig. 3, 4, 5) montrent qu’aux mémes niveaux 
de T. A. et de T. V., les lits distaux mésentériques ne s’injectent sous froid que 
fort peu et fort lentement. 


B. — LES MODIFICATIONS VASOMOTRICES sont aussi explorées, quoique impar- 
faitement par les résistances rencontrées par la pompe artérielle d’injection, telles 
qu’elles sont mesurées avant le catheter artériel par la pression régnant en amont 
de lui. 

— Dans plusieurs perfusions, pour un méme débit de pompe, pour une T. A. 
identique ou méme moindre, pour un sang a la méme température, ou 4 une tempé- 
rature plus élevée (donc moins visqueux), nous avons remarqué, surtout aprés 
l’arrét circulatoire au froid, une ascension de la pression d’injection. 

— Cette pression d’injection varie avec le réchauffement dans le sens opposé ; 
mais surtout l’oxygénation du sang veineux nous confirme la réversibilité de ces 
phénoménes vasomoteuts. 

Cette réversibilité peut, semble-t-il, se faire, non progressivement, mais par 
étapes successives. Ces étapes successives sont-elles le fait : 

— des nouvelles températures acquises par les différents organes? 
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— ou bien du niveau de leur métabolisme? 
— ou bien de l’ouverture de certains lits vasculaires? 


C. — UNE PREUVE INDIRECTE DE CES PERTURBATIONS DE LA VASCULARISATION 
EST APPORTEE PAR I) ETUDE DE IL EQUILIBRE ACIDO-BASIQUE. 


En cette matiére il est indispensable de se référer a l’évolution de cet équilibre 
acido-basique dans les C. E.C. en normothermie. 


Fic. 3, 4, 5. — Artériographies abdominales pratiquées chez le méme chien a 13°5 


et a 36°5C sous C.E.C. 
Fic. 3. — Temps artériel normal a 36°5, retardé a 13°5. 


— un fort débit avec augmentation de la saturation O, du sang veineux en- 
traine un certain degré d’alcalose ; 


— un débit faible avec relative désaturation du sang veineux conduit 4 une 
acidose. 


Dans nos cas, en hypothermie profonde, ot la saturation O, du sang veineux 


approche le niveau d’artérialisation, on observe toujours une tendance vers l’aci- 
dose. 


Le probléme de la détermination du pH sanguin, aux basses températures, 


' Fic. 4. — Temps capillaire 4 36°5, artériolaire 4 13°4. 


Fic. 5. — Temps veineux 4 36°5, capillaire 4 13°5. 


‘ 
—— 
— 
| 


n'est pas résolu pour des raisons 4 la fois physiques et chimiques. Avec la colla- 
boration de MM. BorrEaAu, BouVREAU, VAUZELLE, nous expérimentons actuel- 
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perfusion extra-corporelle avec hypothermie profonde sans arrét circulatoire et maintien d’une 
T. A.M. a 60 mill. de mercure. 


Hypersaturation en O, du sang veineux au froid et réversibilité au réchauffement, non absolument 
symétrique de la courbe de refroidissement. — Acidose modérée au réchauffement. 


lement une pH métrie continue sur le sang du coeur poumon artificiel. Il apparait 
que la chute constante du pH au cours du refroidissement est plus ou moins forte 
dans les diverses perfusions. Dans 1’état actuel de notre expérience nous avons 
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l'impression que dans ces modifications peuvent concurremment jouer leur propre 
role : a) la température du sang injecté ; 
b) la vitesse de refroidissement. 
Les phénoménes créés par l’hypothermie profonde sont illustrés par une 
perfusion type que nous avons pu pratiquer sans arrét circulatoire (fig. 6). 


CONCLUSIONS 


Ainsi l’hypothermie profonde associée a la circulation extra-corporelle pro- 
voque d’importants bouleversements biochimiques et vasomoteurs. 

Les perturbations ci-dessus décrites, lorsqu’elles ne sont pas trop fortes, 
paraissent étre fort bien supportées et sans influence sur le comportement post- 
opératoire de ces malades : réveil relativement précoce, reprise normale de l’acti- 
vité cardiaque, bonne ampliation respiratoire, équilibre tensionnel, bon fonction- 
nement rénal etc. Cette méthode, qui dans l'état actuel de la chirurgie, parait 
satisfaire les besoins chirurgicaux, mérite d’étre étudiée d’assez prés, dans ses 
conséquences, pour lever toute hypothéque lorsqu’elle sera devenue applicable a 
des interventions encore plus longues, plus délicates, plus complexes. Et l’on peut 
imaginer, dans ce cadre, l’immense probléme des greffes d’organes. 
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PROBLEMES POSES PAR L’ARRET CIRCULATOIRE 
EN HYPOTHERMIE PROFONDE SOUS CIRCULATION 
EXTRACORPORELLE (C. E. C.) 


PAR 


N. du BOUCHET (*), D. LAURENT, L. SPROVIERI, F. d’ ALLAINES 
(Paris). 


Nous nous proposons d’envisager, dans cette étude, quelques uns des pro- 
blémes posés en clinique par un arrét circulatoire total, possible grace a l’hypo- 
thermie profonde (autour de 10°C) réalisée par voie sanguine a l’aide de la cir- 
culation extracorporelle. 

Pendant l’arrét circulatoire, tel qu’il est généralement pratiqué, toutes les 
fonctions vitales sont suspendues : la ventilation pulmonaire, la circulation, 
lactivité cérébrale ainsi qu’en témoigne la platitude totale du tracé électro- 
encéphalographique. 

Cependant le métabolisme n’est pas totalement aboli a cette température. 

Dans ces conditions il est vraisemblable que l’arrét circulatoire engendre 
un certain degré d’hypoxie, bien toléré d’ailleurs par le malade en hypothermie 
profonde. 

Mais des questions se posent immédiatement : 


(*) 47 boulevard Beauséjour, Paris 16°. 
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— Quelles sont les modifications circulatoires périphériques créées par 
l’arrét de la circulation? 

— Quel est le degré d’hypoxie? 

— Quelles conséquences métaboliques en découlent? 

— Dans quelles limites seront-elles supportées? 

— Peut-on par un artifice circulatoire augmenter la tolérance du sujet a 
ces nouvelles conditions hémodynamiques? 

L/observation que nous allons rapporter, nous a incité 4 pratiquer des per- 
fusions réduites, discontinues mais répétées selon les signes cliniques. 

Nous avons été guidés, pour apprécier les conséquences de l’arrét circulatoire, 
par l’analyse : 

— des courbes thermiques, 

— des courbes d’oxygénation du sang veineux de retour, du sang de la veine 
cave supérieure et inférieure, 

— enfin des répercussions sur le pH, la réserve alcaline, la pCoz2, et du boule- 
versement de l’hémodynamique. 

Ils reflétent essentiellement l’hypoxie et ses conséquences ainsi que les 
altérations de la vaso-motricité. 


I. L’observation clinique. 


Il s’agit d’une malade de Ig ans, atteint d’une communication inter-ventri- 
culaire avec shunt gauche-droit important, en bon état général, et développement 
physique et psychique normal. 

L’anesthésie habituelle 4 base de penthiobarbital, mépiridine, prométhazine 
et d. tubocurarine, se passe sans incidents. 

E.C.G. et E. E.G. sont enregistrés de fagon continue. 

Des prélévement sanguins permettent de suivre le pH, la réserve alcaline, 
la pCo2. 

A la mise en route de la C. E. C. (débit 2,5 1/minute) la température ceso- 
phagienne s’abaisse rapidement, atteignant en une minute 31°C avec apparition 
passagére de mydriase et installation d’une fibrillation ventriculaire qui va per- 
sister. 

En 14 minutes la température cesophagienne est de 17°C, le visage a pali, 
la mydriase est estimée aux 2/3. 

Au bout de 28 minutes, la température cesophagienne étant a 10°C, la cir- 
culation artificielle étant arrétée, le coeur est immobile, exsangue, la respiration 
suspendue ; toute activité cérébrale a disparu. 

Les constantes physiologiques sont satisfaisantes : 

pH 7,40, 
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— pCoz : 36,5 mm de Hg, 

— réserve alcaline : 49 vol. 

La malade est d’une paleur cadavérique, comme il est habituel dans les 
conditions d’arrét circulatoire méme a 10°C, les pupilles sont en mydriase. A ce 
moment survient un phénoméne rarement observé : ce sont des fibrillations de 
Vorbiculaire des paupiéres, débutant 4 la partie interne de l’orbiculaire droit 
s’étendant a toute la circonférence de 1’ceil droit puis gagnant 1’ceil gauche. 

Interprétant ces phénoménes fibrillatoires comme un symptéme de stimu- 
lation du trone cérébral par l’anoxie, une circulation extracorporelle réduite est 
établie (avec un débit de 600 cc/minute) de fagon a ne pas géner le chirurgien par 
le retour veineux d’une circulation collatérale par les artéres bronchiques. L’effet 
est immédiat et saisissant : l'enfant rosit, perd l’aspect cadavérique, la mydriase 
disparait ainsi que les fibrillations musculaires. 

A trois reprises on note l’apparition des mémes phénoménes lors de l’arrét 
circulatoire et leur disparition lors de la reprise d’une circulation 4 débit réduit. 

Aprés 39 minutes d’arrét circulatoire interrompu par des circulations a débit 
réduit, les constantes métaboliques sont voisines de la normale : 

— pH : 7,37, 

— réserve alcaline : 48 vol. 

— pCo2 : 39 mm de mercure. 

Du point de vue physiologique il efit sans doute été plus satisfaisant d’assurer 
un débit réduit continu, adapté au métabolisme réduit, mais outre le risque 
d’imposer un traumatisme aux éléments figurés du sang, on craignait de géner le 
chirurgien. 

Cependant, l’expérience, pour étre concluante, demandait une investigation 
plus poussée des réactions circulatoires qui se passent dans l’organisme du sujet 
perfusé. 

La plupart des auteurs familiers avec la circulation extracorporelle ont 
constaté des modifications de la vaso-motricité sous circulation extracorporelle 
simple en normothermie : les variations de la tension artérielle avec une perfusion 
de débit constant, la nécessité de varier le débit pour maintenir une pression d’in- 
jection constante en témoignent. 

Si la perfusion est prolongée, on observe une vaso-constriction artériolaire 
et l’exclusion de territoires capillaires plus ou moins étendus (SANGER-GALETT!). 

L’obstruction du flux sanguin dans les capillaires par suite de l’agglutination 
des globules rouges et le ralentissement circulatoire qui en découle, ont été cons- 
tatés au cours de l’hypothermie 4 20°C par la méthode polarimétrique par 
BIGELOW (« sludging ») et vérifiés par angiographie. 

Que deviennent ces déséquilibres circulatoires sous hypothermie profonde 
pendant une interruption circulatoire totale? 
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II. L’analyse des courbes thermiques nous a permis de faire certaines obser- 
vations. 

Deux sondes reliées 4 des couples thermoélectriques sont mises en place 
dés le début de l’intervention, l’une dans l’cesophage, l’autre dans le rectum. 

Les canules artérielle et veineuses mises en place (dans l’artére fémorale, les 
veines caves supérieure et inférieure) le sang est injecté 4 une température de 
départ de 20 a 25° puis progressivement refroidi. 

En 25 minutes environ la température cesophagienne est descendue 4 10°C. 
On considére que le cerveau est 4 ce moment suffisamment protégé et la circula- 
tion extracorporelle est arrétée. 

La température cesophagienne refléte assez fidélement la température du 
coeur et du cerveau, celle du rectum celle des territoires drainés par la veine cave 
inférieure. 

L’examen des courbes thermiques montre un décalage constant entre les 
courbes thermiques cesophagienne et rectale, la température cesophagienne étant 
toujours plus basse que la température rectale. 

La discordance des températures s’établit dés le début de la mise en route 
de la C. E. C. et du refroidissement; elle persiste pendant toute la durée de l’arrét 
circulatoire avec une différence de 8 a 10° et méme 15°C (fig. I). 

L’inégalité du volume sanguin drainé respectivement par les veines caves 
supérieure et inférieure (1/3 contre 2/3) ne peut suffire 4 expliquer le décalage 
thermique continu. 

L/inégalité de la répartition de la masse sanguine dans les divers secteurs du 
lit splanchnique, l’exclusion de certains territoires vasculaires par suite de shunts 
artério-veineux avec séquestration du sang dans des régions non irriguées, seraient 
une explication plus valable. Ces zones non irriguées ou irréguliérement irriguées 
selon les variations de la vaso-motricité présenteraient des gradients thermiques 
différents, dus 4 un métabolisme variable. 

Pendant l’arrét circulatoire (fig. 2) au moment ot la perfusion de sang réfri- 
géré est suspendue, la température cesophagienne tend a s’élever (passant de 
13 a 18°C en 22 minutes) tandis que la température rectale tend a descendre. 

Il est permis de penser que de nouveaux territoires vasculaires s’ouvrent 
dans le lit splanchnique 4 mesure que l’hypothermie s’allége, permettant au sang 
froid d’atteindre des régions jusqu’alors exclues. 

Les perfusions répétées 4 débit réduit permettent de contréler les remontées 
thermiques cesophagiennes (fig. 3). Elles assurent une température plus 
constante, donc une protection cérébrale plus constante pendant toute la durée 
de l’acte opératoire. 

La perfusion continue évite toute remontée thermique. 
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La température du cerveau suit de trés prés la température cesophagienne 
aux basses températures. 
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la durée de l’arrét circulatoire, de 12 4 14° plus élevée que celle de l’cesophage. 

La saturation oxygénée du sang veineux de retour est de 98 p. too, elle tombe brusquement 
avec l’interruption circulatoire. (DUV... Albert, 24 ans. - Poids: 60 kg. Taille : 1,72 m. 


III. L’analyse des courbes d’oxygénation du sang veineux de retour, des veines 
caves supérieure et inférieure. 


A. — LE SANG VEINEUX DE RETOUR (sang mélé des veines caves supérieure et 
inférieure). 


a) Sous arrét circulatoire total. 


Nous présentons deux courbes de saturation oxygénée du sang veineux de 


retour (fig. I et 2) mais toutes celles que nous avons pu analyser présentent. les 
mémes caractéristiques. 
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Au moment qui précéde l’arrét circulatoire, le sang veineux est saturé a 
98 p. 100. La saturation tombe abruptement dés le début de l’arrét de la pompe et 
la chute continue progressivement pendant toute la durée de l’arrét circulatoire 
(de 22’ et de 35’) atteignant des chiffres de saturation au-dessous de 40 et 60 p.100. 
Une saturation oxygénée a 98 p. 100 du sang veineux, réalisée sur toutes les 
courbes au moment ot la température cesophagienne atteint 10°C, est paradoxale. 
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Fic. 2. — Pendant l’arrét circulatoire qui dure 22 minutes, la température cesophagienne s’éléve 
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(passant de 13° A 18°C) tandis que la température rectale descend (passant de 22° 4 18°C). 
(SIM... Jean-Marie, 5 ans. - Poids : 14,500 kg. Taille: 1 m. S.C. : 0,63 m*, + C.I. V.) 


Elle s’explique peut-étre en partie par la baisse du métabolisme, mais des facteurs 
vaso-moteurs périphériques interviennent sans doute aussi. Exclusion de certains 
territoires capillaires, shunts directs d’artérioles 4 veinules sont des hypothéses 
plausibles qui n’ont pas été, jusqu’ici, prouvées directement. 

La remontée de la courbe de saturation oxygénée ne s’amorce que lors de la 
reprise de la perfusion ; elle n’atteint en aucun cas le taux initial de 98 p. 100. 
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b) Sous perfusions répétées a débit réduit au cours de l’arrét circulatoire. 

On observe les mémes phénoménes que dans les cas précédents : saturation 
4 98 p. 100 pour une température de 10°C suivie d’une chute quand la circulation 
est arrétée. La figure 3 objective ces faits. 

L’arrét circulatoire (fig. 3) est de soixante-dix-neuf minutes. Des perfusions a 
débit réduit de 1 300 cc sont répétées a dix reprises pendant des durées variables 
totalisant 20 minutes. A chaque perfusion, la courbe de saturation oxygénée, quia 
atteint des niveaux de 50 p. 100 et méme 32 p. 100 remonte, sans dépasser cepen- 


dant 75 p. 100. L’aspect clinique coincide avec ces reprises de l’oxygénation, 
le malade rosit, la mydriase régresse. 


B. LA SATURATION OXYGENEE DU SANG DE LA VEINE CAVE SUPERIEURE (fig. 4). 


Dans ce cas, l’arrét circulatoire est de 65 minutes, interrompu deux fois 
pendant cinq minutes par des perfusions a débit réduit de 1 000 cc. 

La désaturation commence au bout de cinq minutes seulement ; elle est 
moins importante que celle du sang veineux mélé de retour, ne descendant pas 
au-dessous de 68 p. 100. Aprés chaque perfusion de 1 000 cc la saturation atteint le 
niveau initial de 98 p. 100. 

La veine cave supérieure draine le sang veineux des membres supérieurs et 
de la téte. La température du muscle et son métabolisme sont encore valables 
lorsque la température cesophagienne atteint 10°C. Des mesures pratiquées 
dans d’autres cas montrent qu’elle ne descend pas au-dessous de 25°C. 

Mais étant donné la curarisation et l’atonie musculaire, le métabolisme du 
muscle n’est-il pas trés réduit ? Dans ces conditions la saturation oxygénée de la 
veine cave supérieure n’est-elle pas le reflet d’une bonne oxygénation cérébrale? 

L’examen du sang des veines jugulaires nous donnerait une approximation 
plus exacte de ce qui se passe au niveau cérébral. C’est une vérification que nous 
nous proposons de faire. 


C. — LA SATURATION OXYGENEE DE LA VEINE CAVE SUPERIEURE ET DE LA VEINE 
CAVE INFERIEURE est observée simultanément sur un méme malade avec deux 
perfusions 4 débit réduit de sept minutes pendant une interruption circulatoire 
de 42’ (fig. 5). 

— La désaturation commence environ cing minutes aprés l’arrét circulatoire. 

— Celle de la veine cave inférieure précéde celle de la veine cave supérieure. 

— Elle est beaucoup plus accentuée dans la veine cave inférieure ow elle 
atteint un taux de 48 p. 100, que dans la veine cave supérieure oti elle ne tombe 
pas au-dessous de 73 p. 100. 

— Chaque perfusion s’accompagne d’une remontée de la saturation dans les 
deux territoires caves supérieure et inférieure, mais toujours avec un décalage 
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en faveur du territoire cave supérieur qui revient au taux initial de 98 p. 100. 
Cette discordance ne peut s’expliquer que par des modifications vaso-motrices 
dans le territoire splanchnique au niveau artériolaire ou capillaire, associée a 
un ralentissement circulatoire, qui permet une extraction accrue de l’oxygéne 
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Fic. 5. — Courbes de saturation oxygénée des veines caves supérieure et inférieure prises simultané- 
ment. 
Noter le décalage entre les deux courbes, la désaturation est beaucoup plus importante dans le 
territoire drainé par la veine cave inférieure. Lors des perfusions a débit réduit, la saturation oxygénée 
de la veine cave supérieure revient au niveau initial de 98 p. 100, tandis que celle de la veine cave 
inférieure ne dépasse pas 72 & 75 p. Io. 
Noter également la baisse de la saturation oxygénée dans les 2 veines caves au réchauffement. 
(DEB... Blandine. - Poids : 38 kg. S.C. : 1,30 m*. - Tétralogie de Fallot.) 


— Au réchauffement, on note une diminution de la saturation oxygénée 
dans les deux veines caves qui traduit soit une dette d’oxygéne contractée pen- 
dant la période hypoxique de 1l’arrét circulatoire, soit plus vraisemblablement une 
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reprise du métabolisme basal, soit encore des altérations de la vaso-motricité 
ouvrant a la circulation“des territoires vasculaires nouveaux. 
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Fic. 6. — Variation du pH, 4 la fin de la C. E. C. Elevé (entre 7,4 et7,5) avant laC. E. C., il s’abaisse 
dés la mise en route de celle-ci, pour atteindre des valeurs autour de 7,3 pendant le froid profond. 
Il tend & augmenter au cours du réchauffement. (VIA... - Poids : 48 kg. Taille: 1,65 m. 
S.C. : 1,52 m?. - Pas d’arrét circulatoire. Perfusion continue.) 


D. — SOUS PERFUSION CONTINUE A UNE TEMPERATURE DE 12°C. 


— L’oxymétrie du sang veineux de retour montre une stabilité de la satu- 
ration en oxygéne du sang veineux a 98 p. I00. 

— La température cesophagienne n’a pas tendance a remonter. 

— Cependant, au réchauffement la saturation oxygénée s’abaisse considé- 
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rablement atteignant un taux de 60 p. 100, en relation probablement avec la 
reprise du métabolisme (fig 6). 


IV. — Les constantes biologiques. 


Nous avons suivi les fluctuations du pH, de la réserve alcaline et de la pCoz 
avant, pendant et aprés l’arrét circulatoire. 

Le pH, qui avant la mise en route de la pompe est maintenu volontairement 
du cdté de l’alcalose par hyperventilation (pH entre 7,4 et 7,5) tend 4 tomber 
dés la mise en marche de la circulation extracorporelie et vire du cété de l’aci- 
dose. 

PENDANT L’ARRET CIRCULATOIRE le pH n’a plus qu’une valeur indicative 
car il n’y a pas de facteurs de correction au point actuellement pour les tempéra- 
tures au-dessous de 30°C (la méthode de correction de ROSENTHAL n’a plus de 
valeur). 

Ainsi la valeur des pH enregistrés autour de 7,3 ou 7,2 n’est sans doute pas 
rigoureusement exacte. 

Mais nous pensons pouvoir faire état du pH pratiqué lors du réchauffement 
au-dessus de 30°C. Il est toujours dévié du cdté de l’acidose. 

Lorsque l’arrét circulatoire est total, le pH est plus bas (7,2) que lorsque le 
malade est perfusé pendant l’interruption circulatoire. Cependant le probléme 
de l’acidose métabolique n’est pas élucidé du fait des perfusions puisque sous 
perfusion continue, malgré une oxymétrie a 98 p. 100, le pH reste bas, autour de 
7,3 (fig. 6). 

Nous voyons presque toujours dans la période postopératoire immédiate 
une baisse du pH 4 7,20 7,15, méme si, en fin de réchauffement il était revenu a 
la normale (fig. 7). La perfusion de Bicarbonate de Soude parait corriger ce 
trouble, mais le pH tend 4 remonter spontanément dans les heures qui suivent. 

Une acidose gazeuse se surajoute sans doute a4 ce stade par insuffisance venti- 
latoire a l’acidose métabolique de la C. E. C. 

LA RESERVE ALCALINE est variable. Elle s’abaisse parallélement au pH, 
atteignant 35 volumes p. 100 en moyenne et témoigne d’un essai de compensation 
de l’acidose (fig. 7). 

La pCo2 a été calculée d’aprés le pH et la réserve alcaline. Un peu abaissée 
avant la C. E. C, elle s’éléve au cours d’elle et dans la période postopératoire 
immédiate (fig. 8). 

L’étude de nos constantes métaboliques, est incompléte en raison de difficul- 
tés techniques. 

En conclusion, la perfusion extracorporelle et l’interruption circulatoire 
causent des modifications profondes de la circulation périphérique : vaso-cons- 
triction des artérioles, exclusion de capillaires entrainant des altérations isché- 
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Fic. 7. — Tableau des variations du pH et de la réserve alcaline, 
avant, pendant et aprés la circulation extracorporelle et l’interruption circulatoire. 
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miques dans des organes vitaux comme le foie, les reins, ouverture de shunts 
artério veineux, agglutination des globules avec agrégats intravasculaires fai- 
sant obstacle au flux sanguin dans les capillaires et les veinules postcapillaires. 
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Fic. 8. — Variations de la pCo2 avant, pendant et aprés la circulation extracorporelle. 


} 
| 

Erm 

Co, avant ef aprés perfusion extea-corporclle en Hyrore 


Ces altérations de la physiologie vasculaire périphérique ont des répercus- 
sions métaboliques qui ne sont pas encore clairement définies. 

Il est difficile de dire, 4 l'heure actuelle, la part respective dans les troubles 
métaboliques de l’arrét circulatoire sous la circulation extra corporelle, de l’hypo- 
thermie, de l’insuffisance de la perfusion de certaines zones exclues d’organes im- 
portants, de la séquestration d’une partie de la masse sanguine, de la perturba- 
tion apportée par l’absence de ventilation pulmonaire. Chacun de ces facteurs joue 
sans doute un role dans la perturbation physiologique observée chez nos malades. 

Nous avons essayé par des perfusions 4 débit réduit de pallier 4 certains 
troubles. Il semble que certains facteurs soient améliorés de ce fait. Seule une 
observation plus poussée des cas cliniques, une expérimentation rigoureuse, et 
l'étude plus compléte des constantes métaboliques nous renseignera sur le bien 
fondé de cette méthode. 

(Travail du service du professeur F, D’ALLAINES, Clinique chirurgicale cardiovasculaire (Hépi- 


tal Broussais) et Laboratoire de Chirurgie expérimentale de I’ Association Claude Bernard (Hépital 
Broussais). 


Résumé. 


Les auteurs étudient les conséquences d’un arrét circulatoire total possible grace 4 I’hypo- 
thermie profonde a 10°C réalisée par la voie sanguine sous circulation extracorporelle. 

Ils se sont basés, pour étudier les perturbations apportées a l’hémodynamique circulatoire, 
sur l’analyse des courbes thermiques, cesophagienne et rectale, sur les saturations oxygénées du 
sang veineux de retour (sang mélé des veines caves supérieure et inférieure), du sang de la veine 
cave supérieure et de la veine cave inférieure et sur les constantes métaboliques : pH, réserve 
alcaline et pCo2. 

Les phénoménes observés (décalage des températures cesophagienne et rectale, écart des 
saturations oxygénées du sang drainé par les veines caves supérieure et inférieure, altérations 
métaboliques) sont essentiellement le fait de l’hypoxie, liée d’une part a la persistance d’un certain 
métabolisme a 10°C, d’autre part 4 des phénoménes vaso-moteurs qui entrainent l’exclusion de 
certains territoires vasculaires, 4 l’existence de shunts artérioveineux et au ralentissement 
circulatoire causé par des agglutinations intravasculaires de globules rouges au niveau 
artériolaire et capillaire. 

Des essais de perfusion a débit réduit pendant le temps d’arrét circulatoire semblent modifier 
les constantes physiologiques étudiées (températures, saturations oxygénées du sang veineux, 


pH). 
DISCUSSION 


Intervention du Docteur Du CAYLAR 


Les techniques actuelles d’hypothermie profonde sont dominées par la notion 
d’hypothermie sélective, c’est dire que seuls quelques organes privilégiés sont au 
chiffre de température minimum. Ces faits nous expliquent le haut degré de con- 
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sommation d’oxygéne constaté avec ces techniques. Je pense que dans l’observa- 
tion relatée par Madame du BoucueEt la température du cerveau était au-dessus de 
20° puisque la mydriase constatée a disparu avec une « recirculation ». Cette my- 
diase était donc anoxique. Si le cerveau avait été A la méme température que 
l’cesophage (12°) il y aurait eu une mydriase paralytique due au froid qu’une 
nouvelle circulation n’aurait en rien modifiée. Il faut done n’interpréter qu’avec 
prudence les chiffres thermiques du médiastin qui ne traduisent que la température 
du sang sortant des pompes. Le myocarde, bien stir, suit de trés prés ces chiffres 
thermiques, les centres cérébraux de plus loin et en fonction du niveau tensionnel 
artériel obtenu lors de la circulation extracorporelle. Le gradient thermique est 
d’autant plus notable que la pression artérielle a été plus basse au cours du refroi- 
dissement. Ces notions nous ont été confirmées par notre expérience personnelle 
portant sur une trentaine de cas d’hypothermie profonde, avec contrdle constant 
de la température cérébrale. Pour ces raisons lorsque nous prévoyons un arré- 
circulatoire de plus de trente minutes, nous prolongeons le temps de réfrit 
gération de 5 a 10’ lorsque la température cesophagienne a atteint son chiffre 
minimum d’hypothermie (7 4 8°). Dans ces conditions le cerveau s’abaisse entre 
10 et 14°, les masses musculaires périphériques restant encore 4 un degré ther- 
mique supérieur. 

Nous n’avons pas noté les variations de vaso-motricité signalées par Madame 
pu BoucHet (en dehors de la vasoplégie extréme obtenue aux basses tempéra- 
tures), peut-étre en raison de la « stabilisation vasomotrice » pharmacodyna- 
mique qui compléte nos anesthésies. Je ne pense pas en tout cas que la constata- 
tion pendant l’arrét circulatoire d’une remontée thermique de l’cesophage de 
quelques degrés soit une preuve de tels faits. Je n’y voyais pour ma part que le 
réchauffement naturel d’un corps froid au contact d’une ambiance atmosphérique 
plus chaude (température de la salle plus scialitique). 


Réponse du Docteur pu BOUCHE’. 


Pour comparer de facon valable les résultats observés au cours de l’hypother- 
mie profonde, il faudrait s’entendre d’abord sur les techniques utilisées : méthode 
de DREw ou de LILLEHEI, association ou non d’hibernation artificielle. 

Dans les techniques qui font appel a la neuroplégie pharmacodynamique, la 
«stabilité vaso-motrice » doit étre plus grande que dans celles qui n’ont pas recours 
a elle. 

Dans les cas que nous avons étudiés, l’hibernation artificielle n’a pas été 
appliquée. Nous pensons que certains territoires sont exclus dés la mise en route 
de la pompe. Les différences dans la saturation oxygénée du sang veineux drainé 
par les Veines Caves supérieure et inférieure, la saturation a 98 p. 100 du sang 
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veineux s’expliqueraient non seulement par la diminution du métabolisme local 
mais aussi par les variations « rapides » du tonus vaso-moteur excluant certaines 
zones de la circulation. La mesure des espaces de diffusion, en cours actuellement 
dans notre Centre, apportera des précisions sur ce point. 

Nous pensons que la température cérébrale est voisine de la température 
cesophagienne aux basses températures, dans la technique que nous avons utilisée. 
Nous avons pu le vérifier directement dans un cas d’angiome cérébral opéré 
sous hypothermie profonde 4 10°C. 

La régression de la mydriase relatée dans une de nos observations au cours 
d’une circulation de débit réduit n’indique pas que la température du cerveau 
était au-dessus de 20°C. On sait le rdle que joue l’automatisme ganglionnaire dans 
la régulation de la dilatation pupillaire. Or les ganglions sont beaucoup plus résis- 
tants au froid que le cerveau et peuvent ne pas étre paralysés alors que le cerveau 
l’est. 

Il n’en reste pas moins vrai que nous considérons cette mydriase comme étant 
de nature anoxique et que le ganglion, non paralysé, a réagi lors du remplacement 
d’un sang stagnant par un sang mieux oxygéné. 

Enfin, un dernier point sur lequel nous voulons insister : nous n’avons pas 
constaté d’augmentation de la consommation d’oxygéne en hypothermie, ce qui, 
a priori, paraitrait paradoxal alors que le métabolisme est réduit. 

La chute de la saturation oxygénée du sang veineux lors de 1’ arrét circulatoire 
nous parait liée au ralentissement circulatoire, 4 la stagnation, 4 l’agglutination 
des globules rouges décrites par BIGELOW. 
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ETUDE PHARMACOLOGIQUE 
D’'UN NOUVEL ANESTHESIQUE LOCAL, 
LA MEPIVACAINE ” (CARBOCAINE) (*) 


PAR 


P. LECHAT (**) et Mme D. DELEAU 


Le nombre des substances synthétiques douées d’activité anesthésique locale 
est considérable et la découverte d’un nouveau dérivé de cette catégorie a cessé 
depuis longtemps de susciter 1’étonnement. 

Par contre, un fait insolite et qui mérite d’étre souligné, est l’excellence du 
premier anesthésique local de synthése proposé en thérapeutique. 

Depuis Ig01, EINHORN a eu beaucoup d’émules, mais fort peu de concurrents 
dangereux, si l’on met en regard des centaines de produits nouveaux proposés 
comme succédanés de sa Novocaine, le petit nombre de ceux qui ont trouvé une 
place non éphémére en anesthésiologie. Parmi ces derniers la Xylocaine (ligno- 
caine) de LOFGREN a conquis depuis 1947 une place de premier plan et dispute sa 
prééminence a la vieille procaine dans toutes ses applications. Il ne faut donc pas 
s’étonner de voir les chimistes s’inspirer de la molécule de lignocaine pour orien- 
ter leurs recherches, en s’appuyant sur les notions plus ou moins nettes accumu- 
lées dans cette série sur les rapports structure-activité. 

En présentant ici l’étude pharmacologique de la mépivacaine, nouvel anesthé- 
sique local commercialisé sous la marque « Carbocaine » en Suéde et aux Etats- 
Unis (***), nous n’avons ni l’illusion, ni la prétention de faire ceuvre originale. 


(*) Communication a la Société Francaise d’Anesthésiologie, d’Analgésie et de Réanimation, séance 
du 17 décembre 1960. 

(**) Adresse : 47, quai de la Tournelle, Paris 5°. 

(***) Société A. B. Borors, Nobelkrut, Borors (Suéde) et STERLING Druc Inc., New York. 
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Nous désirons seulement profiter de cette occasion pour confronter nos propres 
résultats avec ceux déja publiés par d’autres chercheurs : FRAHM (II), LUDUENA 
et coll. (21) TRUANT et WIEDLING (25) et ULFENDAHL, (26). 

De plus, nous pensons utile de faire connaitre certains aspects de activité 
de la mépivacaine qui ne semblent pas avoir été précisés jusqu’ici. Notre travail 
étant d’ordre exclusivement expérimental, nous ne pouvons que renvoyer le 
lecteur intéressé par les essais cliniques de la mépivacaine aux publications de 
BERLING (I), BEZZEMBERGER et STELLMACH (2), DAM et GULDMANN (7), DHUNER 
et coll. (8), AFEKENSTAM et coll. (10), GRIESSER (14), HARNISCH (15), GRAY et Mum- 
FORD (12), NILSSON et WENDEBERG (22). 


CONSTITUTION ET PROPRIETES PHYSICOCHIMIQUES, 
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Mépivacaine 


La mépivacaine fait partie d’une série de diméthylanilides synthétisés par 
EGNER et af EKENSTAM (Q). C’est exactement le diméthyl-2,6 anilide de l’acide 
N-méthyl pipécolique, dont la similitude structurale avec la lignocaine est évidente. 

Son chlorhydrate se présente sous forme d’une poudre blanche, trés soluble 
dans l’eau. Etant un amide et non un ester, la mépivacaine offre évidemment une 
grande résistance a l’hydrolyse acide et alcaline. 


I. TOXICITE AIGUE 
19 DETERMINATION DE LA DOSE LETHALE CHEZ LA SOURIS. 


a) Par voie veineuse. 
Des lots de 12 souris blanches, pesant de 15 4 25 g, ont recu par voie veineuse 
(veine de la queue) des doses croissantes de chlorhydrate de mépivacaine sous 
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forme de solution aqueuse a 0,4 p. 100 injectée 4 raison de 0,1 ml par dix secondes. 
Nos résultats, traités selon le procédé de BEHRENS et KARBER, ou traduits sous 
forme de courbe de TREVAN, indiquent un chiffre de DL, 50 identique soit 57 mg/ 
kg. La DL, 50 du chlorhydrate de lignocaine a été déterminée dans des conditions 


rigoureusement identiques, et trouvée égale 4 46 mg/kg. 


Comparons ces chiffres avec ceux publiés respectivement par ULFENDAHIL 
en 1957, TRUANT et WIEDLING en 1959, LUDUENA et coll. en 1960 (tableau I), 


TABLEAU [ 


Valeur de la DL 50 en mg/kg 


adits Chlorhydrate de Chlorhydrate de Chlorhydrate de 
Procaine | Lignocaine Mépivacaine 
| 
5395 | 3959 
TRUANT et WIEDLING. 48 34 

LUDUENA & coll. .... 57 23 32 

|Résultats personnels. . 95 46 57 


L’examen de ce tableau permet de constater l’écart important entre les DL, 50 
trouvées pour un méme produit par différents expérimentateurs. Cet écart peut 
s’expliquer par la non identité des conditions opératoires, telle qu'elle ressort 
du tableau II : 


TABLEAU II 

| Vol Concentr. Vitesse Poids Mortalité | Mode —— 
| Auteurs solution injection Souris |comptée au de 
| J (en p. 100) | (ml/min.) (en g) bout de calcul utilisés. | 
| 
| t ULFENDAHL..] croissant 0,4 « Rapide »| 19 & 38 | 24 heures |BEHRENS 60 | 
| TRUA ANT & 
| WIEDLING . <o,5ml/20g] 0,125 a 2 env. 20 | 24 heures 95 
| males MILLER 
| LupuENA & Webster & 30 

2S Ora 10 ml/kg croissante I 18 a 22 | 24 heures | TAINTER 

Résultats | per- 

sonneis ....] croissant 0,4 0,6 15 a 25 | 24 heures |BEHRENS 60 

L 
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La concordance entre les rapports respectifs de toxicité des anesthésiques 
locaux étudiés est bonne entre trois expérimentateurs sur quatre (tableau III). 


TABLEAU III 


deeeill DL 50 Lignocaine DL 50 procaine 
DL 50 Mépivacaine DL 50 Mépivacaine 
2 
= = 6,83 = 1,34 
TRUANT & WIEDLING.......... x 48/34 = 1,41 
EUDUENA & COBL 23/32 = 0,72 57/32 = 1,78 
Résultats personnels ........... 46/57 = 0,80 95/57 = 1,66 


Cette divergence peut étre imputée aux conditions expérimentales, la toxi- 
cité des anesthésiques locaux variant avec la concentration du soluté et la vitesse 
de l'injection intraveineuse. Nous avons vérifié comment la mépivacaine se 
comportait a cet égard, en choisissant la lignocaine comme substance de compa- 
raison. 


1. Influence de la concentration du soluté : 


48 souris ont été réparties en quatre lots de 12. Les deux premiers lots ont 
rect par voie veineuse une solution de chlorhydrate de lignocaine, les deux autres , 
une solution de chlorhydrate de mépivacaine, 4 la méme dose (40 mg par kg) 
et 4 la méme vitesse d’injection (0,1 ml par dix secondes), mais sous deux concen- 
trations différentes : 2 et 8 p. I 000. Voici la mortalité obtenue dans ces con- 
ditions respectives 

Solution de chlorhydrate de lignocaine 4 2 p. I 000 : I mort sur 12 

Solution de chlorhydrate de lignocaine 4 8 p. 1000 : 10 morts sur 12 

Solution de chlorhydrate de mépivacaine 4 2 p. I 000 : I mort sur 12 

Solution de chlorhydrate de mépivacaine a 8 p. I 000 : 6 morts sur 12 

L augmentation de concentration des solutions des deux anesthésiques 
locaux entraine donc un accroissement considérable de la toxicité. 


2. Influence de la vitesse d’injection. 


Pour connaitre avec plus de précision, et surtout pour objectiver le role de 
ce facteur dans la toxicité de la mépivacaine, nous avons enregistré les variations 
de pression artérielle des lapins anesthésiés sous l’influence de l’injection intra- 
veineuse d’une méme dose de produit (5 mg par kg en solution a I p. 100), poussée 
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a deux vitesses différentes, en 15 secondes et en 60 secondes. Le rapport des deux 
vitesses choisies est de un, 4 quatre comme pourles concentrations. Les tracés de 
pression carotidienne obtenus sont éloquents : alors que l’injection lente retentit fort 


Fic. 1. — Action de la lignocaine et de la mépivacaine, en solution a 1 p. 100, sur la pression artérielle 
du Lapin, a différentes vitesses d’injection, par voie veineuse (Pression artérielle de départ = 10 cm 
Hg). 
En 1: 416 h 30 lignocaine, 5 mg/kg en 1 minute. 
En 2: a 17 h lignocaine, 5 mg/kg en 15 secondes. 
En 3: 418 h 20 mépivacaine, 5 mg/kg en 1 minute. 
En 4: 418 h 35 mépivacaine, 5 mg/kg en 15 secondes. 


peu sur la pression artérielle, l’injection rapide provoque une hypotension brutale, 
accompagnée de troubles cardiaques marqués (bradycardie) pour la mépivacaine 
(figure 1). L’expérience répétée sur trois animaux différents a donné chaque fois 
les mémes résultats. 

Ces deux groupes d’essais montrent que la mépivacaine, comme la lignocaine, 
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doit étre administrée avec d’autant plus de précautions que la concentration de la 
solution utilisée est plus forte et que la vitesse d’injection intraveineuse (volon- 
taire ou accidentelle) est plus grande. 


b) Par vote sous-cutanée. 
La toxicité aigué chez la Souris par voie sous-cutanée a été évaluée par 
TRUANT et WIEDLING d’une part, FRAuM d’autre part (tableau IV). 


TABLEAU IV 


DL 50 en mg par kg, voie sous-cutanée — Souris 


TRUANT & WIEDLING 270 360 | 1,33 
Résultats personnels. 315 400 | 1,27 oa 
TABLEAU V 


1 — Résultats de FRAHM 


DL 50 en mg/kg voie S/C chez la 
souris au bout de 


2 heures 4 heures | 24 heures 


Lignocaine ...... 450 450 450 
Mépivacaine..... 420 370 340 


2 — Résultats personnels 


Nombre de morts sur ro souris au bout de : 
Dose en mg/kg Voie 
15 minutes | 2 heures | 4 heures | 24 heures 

300 S/C I I 

400 S/C 2 5 5 5 
Lignocaine ...... 

40 1/V 4 4 4 4 

50 8 8 8 8 

300 s/c I 2 2 4 

400 I 5 7 Io 
Mépivacaine..... 

40 1/V 4 4 4 4 

50 6 6 6 6 
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Nos propres chiffres rejoignent les leurs, du moins dans leur valeur relative, 
si bien que par cette voie d’administration la mépivacaine se montre plus toxique 
que la lignocaine, contrairement au résultat trouvé par voie veineuse. 


c) Toxicité retardée. 


La divergence constatée entre la toxicité aigué de ces deux anesthésiques 
locaux par voie veineuse et par voie sous-cutanée s’explique-t-elle par un phéno- 
méne de « toxicité retardée », signalé par FRAHM et par TRUANT et WIEDLING. 
Selon ces auteurs, en effet, la mortalité due ala mépivacaine est notablement plus 
forte au bout de 24 heures qu’immeédiatement aprés l’injection, alors qu'il n’arrive 
rien de tel avec la lignocaine. 

Nous avons procédé aux essais suivants pour vérifier ce résultat. Les chiffres 
du tableau V montrent qu'il existe effectivement une toxicité retardée pour la 
mépivacaine injectée par voie sous-cutanée, mais nous n’avons personnellement 
pas retrouvé ce phénoméne par voie veineuse. 


29 DETERMINATION DE LA DOSE LETHALE CHEZ LE LAPIN. 


ULFENDAHL rapporte une détermination de DL, 50 faite par HENN chez le 
Lapin par voie veineuse. Ses résultats montrent que dans les conditions choisies, 
le Lapin est plus sensible que la Souris 4 la mépivacaine, celle-ci restant par ailleurs 
légérement moins toxique que la lignocaine. De leur cété, LUDUENA et coll., ont 
trouvé une valeur de DL, 50 trés proche chez le Lapin et le Cobaye (tableau VI). 


TABLEAU VI 


Auteurs Animal Nombre d’animaux DL 50 i/v en mg/kg 
ULFENDARL 0007 Lapin 34 mépivacaine ... 27,8 
31 lignocaine ..... 25,6 

LUDUENA et coll....... Lapin 15 mépivacaine | 

Cobaye 30 mépivacaine ... 20 | 


Malgré l’assez grande imprécision de la détermination de la dose minimale 
mortelle, nous l’avons évaluée chez le Lapin intact avec une solution de chlorhy- 
drate de mépivacaine a I p. 100, perfusée dans la saphéne 4 la vitesse de 0,5 ml par 
kg et par minute (soit 5 mg/kg/minute). 

Le méme essai a été réalisé dans des conditions identiques, avec le chlorhy- 
drate de lignocaine. Voici les moyennes des doses ayant amené la mort des six 
animaux utilisés pour chacun des deux produits : 


chlorhydrate de mépivacaine 
chlorhydrate de lignocaine . 


63 mg par kg 
48 mg par kg 
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Notre conclusion rejoint celle des auteurs précédents : la mépivacaine se 
montre moins toxique que la lignocaine chez le Lapin, par voie veineuse. 


II. DOSE TOXIQUE 50. 


Par « dose toxique 50 » (TD 50), ULFENDAHL entend la dose qui provoque une 
réaction chez 50 pour cent des animaux recevant l’anesthésique local en injection 
intraveineuse rapide, cette réaction se traduisant par des vomissements, de 
l’apathie, des troubles de l’équilibre, des spasmes, un état d’inconscience. Avec 
juste raison, il insiste sur la valeur de cette TD 50, apparentée a la « dose effi- 
cace 50 » (DE50). Les résultats des comparaisons effectuées chez le chien par 
ULFENDAHL sont favorables 4 la mépivacaine : 


Procaine 1 p. 100 TD 50 = 3,7 mg/kg 
Lignocaine I p. 100 TD 50 = 2,6 mg/kg 
Mépivacaine 1 p. 100 TD 50 = 7,2 mg/kg 


III. TOXICITE SUBAIGUE 


On peut soutenir l’inutilité de procéder 4 la vérification de la toxicité chro- 
nique dans le cas de médicaments administrés seulement a une ou plusieurs reprises 
durant la vie d’un malade. 

Les anesthésiques généraux et locaux rentrent bien dans cette catégorie. 
Il parait cependant normal de rechercher les effets retardés de 1’administration 
répétée de tout produit étranger a4 l’organisme, et c’est dans cette perspective que 
des essais de toxicité subaigué nous paraissent toujours justifiés. 


1° ToxIcITé APRES ADMINISTRATION A PLUSIEURS REPRISES A INTERVALLES 
TRES RAPPROCHES. 

LUDUENA étudie, chez la souris, l’effet d’injections intraveineuses répétées 
toutes les 30 minutes de mépivacaine, procaine et lignocaine. 

Les résultats (tableau VII) indiquent que l’administration répétées de ces 
trois produits n’a qu’une faible action cumulative. Il est évident que dans le cas 
des deux amides mépivacaine et lignocaine, les souris sont capables de neutraliser 
la dose administrée en 30 minutes par des mécanismes autres qu’une hydrolyse 


enzymatique. 
TABLEAU VII 


dia nombre de morts sur ro souris aprés chaque injection 
1° 20 3° 4° 5° 6° 7° 8° | injection 
30 ° I 2 3 3 3 3 3 
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2° TOXICITE APRES ADMINISTRATION QUOTIDIENNE. 


a) LUDUENA et coll. ont procédé avec la mépivacaine a une étude de cet ordre 
chez le Singe. 

Deux lots de singes Rhesus ont recu a 18 reprises pendant 21 jours des injec- 
tions intra-musculaires quotidiennes de chlorhydrate de mépivacaine 4 une dose 
correspondant 4 environ cing 4 dix fois la dose utilisée chez 1’Homme. Aucun 
changement significatif n’a été noté dans la croissance pondérale, la tension arté- 
rielle, l'état sanguin. A la fin de l’expérience, les animaux ont été sacrifiés et autop- 
siés ; les coupes du foie et des reins n’ont rien montré d’anormal. 


b) Chez le Rat, des constatations identiques ont été faites par les mémes 
auteurs sur 40 rats recevant par voie sous-cutanée des injections de mépivacaine 
a 18 reprises pendant 21 jours. Ils ont seulement noté une prise de poids légére- 
ment plus faible chez les animaux traités que chez les témoins. 

Nos résultats rejoignent ceux de LUDUENA et coll. : 

20 rats, d’un poids moyen de 100 g ont été répartis au hasard en deux lots 
de dix. Les dix rats du premier lot ont recu quotidiennement une injection sous- 
cutanée de 1 ml de mépivacaine 4 I p. 100 par 100 g de poids, cinq jours par 
semaine pendant quatre semaines. Les dix rats du second lot ont servi de témoins, 
et ont été observés pendant le méme temps. Les rats traités n’ont manifesté aucun 
trouble de comportement, leur courbe de poids s’est montrée identique a celle des 
témoins, aucune réaction tissulaire n’a été notée aux points d’injection. 


c) Chez le Lapin, ULFENDAHL a administré quotidiennement 20 mg/kg de 
chlorhydrate de mépivacaine par voie sous-cutanée a dix lapins pendant 25 jours, 
Les animaux n’ont été affectés ni dans leur comportement, ni dans leur appétit, 
ni dans leur croissance pondérale. L,/examen histologique du foie, des reins, de la 
rate et de la moelle osseuse n’a révélé aucune altération. 


IV. TOLERANCE LOCALE 


19 TOLERANCE CUTANEE, 


Nous avons étudié, chez le Lapin, la tolérance du tégument de la face interne 
de la conque de 1’oreille 4 des injections intradermiques, précédées immédiatement 
de l’injection de Bleu trypan (solution 4 un p. 100 ; 1 ml/kg) par voie veineuse, 

Il a été utilisé comme témoin un soluté de chlorure de sodium a 9 p. 1000, et les 
comparaisons ont été effectuées, sur chaque animal, avec une solution de procaine 
a la méme concentration. 

La présence d’une tache bleue au point d’injection, traduisant l’irritation, 
a été recherchée au bout de 24 heures. La mépivacaine 4 deux p. 100 ne donne pas 
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plus de réaction que la procaine ; 4 cing p. 100, elle donne une réaction positive, 
ou douteuse, alors que la procaine, 4 la méme concentration, est bien tolérée. 

Ces résultats rejoignent ceux de LUDUENA et coll. qui ont appliqué le méme 
test au bleu trypan sur la paroi abdominale du Lapin, et trouvé la mépivacaine 
25 4 30 p. 100 plus irritante que la procaine, et la lignocaine 70 p. 100 plus irri- 
tante que la mépivacaine. 


29 TOLERANCE DU ‘TISSU MUSCULAIRE. 


LUDUENA et coll. ont étudié l’effet d’une injection intramusculaire de mépi- 
vacaine chez le Lapin : deux jours aprés l’injection, ils notent quelques réactions 
inflammatoires, mais sept jours aprés, il n’existe plus aucune lésion histologique. 


3° TOLERANCE DU TISSU SOUS-CUTANE. 


ULFENDAHL a injecté, par voie sous-cutanée 0,1 ml de mépivacaine dans les 
oreilles de dix lapins. Des solutions a 1,2 et 4 p. 100 n’ont provoqué aucune réaction 
tissulaire. Dans les mémes conditions, une solution a huit p. 100 a donné, au lieu 
de l’injection, une coloration sombre pendant plusieurs jours, due probablement 
a une destruction de capillaires et 4 une hémolyse sanguine. Le tissu ne s'est pas 
nécrosé, 


4° TOLERANCE DE LA CORNEE. 


LuDUENA et coll. ont appliqué sur la cornée de cing lapins des solutions de 
Io et 20 p. 100 de mépivacaine et de lignocaine ; elles n’ont produit qu’un léger 
degré d’irritation. 

Nous avons, pour notre part, recherché l’effet d’applications renouvelées de 
solutions 4 un p. 100 de mépivacaine. Un ceil chez cing lapins a été baigné, pendant 
deux minutes, deux fois par jour, pendant 20 jours. Les 40 applications ont été 
réparties en quatre séries de cinq jours consécutifs avec repos de deux jours entre 
chaque série. 

Aucune réaction de la cornée n’a été enregistrée, ni pendant ni aprés les bains 
de mépivacaine, et, 4 la fin de la période d’essais, 1’ceil traité présentait le méme 
aspect que 1’ceil témoin. 


5° TOLERANCE RACHIDIENNE. 


L’injection d’une solution anesthésique locale dans le canal rachidien du 
lapin représente, selon LUDUENA (20) le meilleur test pour apprécier la tolérance 
locale. Dans ces conditions, les produits irritants font crier les animaux et entrai- 
nent une paralysie permanente du train postérieur. 


{ 
| 
' 
i 


Une solution de mépivacaine 4 0,4 p. 100 a été injectée par voie rachidienne a 
six lapins, trois recevant 0,6 ml et trois autres 0,9 ml. Aucun d’eux n’a réagi a 
l'injection, tous ont présenté une paralysie transitoire normale du train postérieur, 
complétement réversible. Cette paralysie, signe d’anesthésie des racines médul- 
laires, est apparue plus vite avec la forte dose (au bout de 20 secondes en moyenne 
avec 0,9 ml et deux minutes avec 0,6 ml) et a duré également plus longtemps 
(18 minutes contre 14 minutes). Les six lapins n’ont présenté par la suite aucun 
trouble apparent. 


ACTIONS GENERALES 


19 ACTION PROPRE DE LA MEPIVACAINE SUR LA PRESSION ARTERIELLE. 


ULFENDAHL a étudié l’action de la mépivacaine sur la pression artérielle du 
Lapin anesthésié au mébubarbital. Des doses inférieures ou égales 4 1,5 mg/kg 
n’entrainent aucune hypotension et l’électrocardiogramme reste normal. Des doses 
supérieures sont rapidement hypotentives : aprés l’administration de 10 mg/kg 
ou plus, la pression sanguine tombe, en général, au-dessous de 50 mm de mercure, 
et reste basse pendant longtemps. 

Pour TRUANT et WIEDLING, des lapins anesthésiés a 1’Amytal réagissent par 
la méme hypotension 4 des mémes doses de mépivacaine et de lignocaine. 

Nous avons, pour notre part, étudié l’action de la mépivacaine sur la pression 
du Lapin et du Chien. Sur six lapins anesthésiés 41’éthyluréthanne, deux sont 
morts aprés une injection rapide de 5 mg/kg de mépivacaine. Les autres ont résisté 
a la méme injection qui a entrainé une hypotension marquée assez durable, avec 
bradycardie trés nette et forte augmentation de la tension différentielle. 


2° MODIFICATION DES EFFETS DES DROGUES AGISSANT SUR LE SYSTEME NERVEUX 
VEGETATIF. 


a) Adrénaline et Acétylcholine. 


Selon LuDUENA et coll., l’addition d’une partie de L-nor-adrénaline pour 400 
parties de mépivacaine ne modifie pas la toxicité de cette substance administrée 
par voie veineuse chez la Souris, le Cobaye ou le Lapin ; la lignocaine n’est pas 
plus toxique seule qu’associée a la nor-adrénaline. 

Administré par voie sous-cutanée chez la Souris, le mélange chlorhydrate de 
mépivacaine + L-nor-adrénaline est significativement plus toxique que la mépiva- 
caine seule, sans qu’on puisse expliquer pourquoi. 

Chez le Lapin et le Cobaye, au contraire, la mépivacaine seule est plus toxique, 
et ceci pourrait s’expliquer par un retard di 4 la vasoconstriction dans la diffusion 
de la drogue. 
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Chez le Lapin anesthésié, l’injection intraveineuse d’une solution adrénalinée 
de mépivacaine produit une hypertension, légérement plus faible que la méme 
dose d’adrénaline seule (figure 2). La solution utilisée renferme par ml 10 mg de 
mépivacaine et 10 pg d’adrénaline, composition identique a celle de la solution 
essayée sur la cornée du Lapin dans nos essais rapportés plus loin. Nous n’avons 
pu essayer la solution B de LUDUENA en raison de la trop forte dose de mépiva- 
caine qu’il efit été nécessaire d’administrer si nous avions voulu injecter la dose 
normalement hypertensive d’adrénaline (la solution B de LUpUENA renferme par 
ml 20 mg de mépivacaine et 0,5 wg d’adrénaline). 

Chez le Lapin anesthésié a 1’éthyluréthanne comme chez le Chien chlora- 


lic. 2, — Action comparée sur la pression artérielle d’un Lapin (anesthésié avec un mélange d’éthyluré- 
thanne et de mébubarbital) de l’adrénaline seule 5 g/kg, (en 2) et du mélange adrénaline 5 ug/kg 
et mépivacaine (en 3). 


losé, nous avons constaté que les réactions tensionnelles a l’adrénaline et a l’acé- 
tylcholine ne sont pas modifiées par l’injection intraveineuse préalable de fortes 
doses de mépivacaine (10 4 30 mg par kg). 


b) Nicotine. 


Chez le Lapin anesthésié a 1’éthyluréthanne, l’action de la nicotine (50 ou 
100 yg de bitartrate par kg) est diminuée ou inhibée si on l’injecte quelques mi- 
nutes aprés l’administration de 5 mg/kg de mépivacaine. 

Cet effet a été retrouvé chez le Chien (figure 3). Dans tous les cas, il est de 
courte durée ; la réaction normale a la nicotine réapparait en effet au bout de 
20 minutes environ aprés l’injection de mépivacaine. 

Cette action antinicotinique de la mépivacaine doit étre rapprochée de celle 
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de la lignocaine et des autres anesthésiques locaux, tout spécialement étudiés par 
HAzarbD et ses collaborateurs (16). 


3° ACTION CARDIAQUE. 


a) Action sur l’oreillette isolée du Cobaye. 


La présence dans le bain d’une méme concentration de mépivacaine ou de 
procaine (0,15 g par litre) modifie le tracé des battements auriculaires. La pro- 


Fic. 3. — Enregistrement de la pression artérielle d’un chien chloralosé. Modification de la réponse 4 la 
nicotine provoquée par l’injection préalable de mépivacaine : 
En 1 au temps o: bitartrate de nicotine 75 ug/kg i/v. 
En 2 au temps + 20 minutes : mépivacaine 10 ug/kg i/v. 
En 3 au temps + 25 minutes : bitartrate de nicotine 75 g/kg i/v. 


caine est inactive ou augmente temporairement l’amplitude des battements 4 la 
dose oti la mépivacaine diminue nettement cette amplitude de maniére réversible. 

Il semble que la mépivacaine soit environ deux fois plus toxique que la pro- 
caine pour 1’oreillette isolée du Cobaye (figure 4). 
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b) Action sur le ceeur de Lapin in situ. 


5 mg/kg de mépivacaine provoquent un trés léger ralentissement cardiaque, 
tandis que 10 mg/kg donnent successivement une diminution d’amplitude, un 
ralentissement et une arythmie. Tous ces phénoménes sont réversibles. La ligno- 
caine est demeurée sans action dans un cas, tandis que dans l'autre, elle a provo- 
qué un ralentissement cardiaque plus important que la mépivacaine. 


Fic. 4. — Oreillette isolée de Cobaye. 
En 1 : mépivacaine 10 mg dans le bain de 30 ml. 
En 2 : procaine 10 mg dans le bain de 30 ml. 
En L : lavages. 


c) Action sur le ceeur de Chien in situ. 

Chez un chien chloralosé placé sous respiration artificielle le thorax est ouvert, 
et les contractions de l’oreillette et du ventricule sont enregistrées séparément. 
L/injection intraveineuse de 1 yg/kg d’adrénaline entraine une augmentation 
nette de l’amplitude ventriculaire. L’injection de 10 mg/kg de mépivacaine pro- 
voque une hypotension, une diminution importante de l’amplitude auriculaire, 
une diminution plus faible de l’amplitude ventriculaire. La réaction des deux 
organes 4 l’adrénaline n’est pas modifiée par la mépivacaine (figure 5). 


4° ACTION SUR LA RESPIRATION. 


Quatre lapins éveillés ont regu, par voie veineuse, a trois heures d’intervalles 
10 mg/kg de mépivacaine et 10 mg/kg de lignocaine. Afin d’éviter l’interaction du 
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premier produit injecté sur le second, nous avons injecté d’abord soit l’un soit 
l'autre. Dans les deux cas, la lignocaine a apporté des perturbations importantes 
(forte diminution d’amplitude et accélération). La mépivacaine, au contraire, 
ne produit qu'une légére diminution d’amplitude, et une faible augmentation du 
rythme (figures 6 et 7). 

Il semble done que la mépivacaine touche moins le centre respiratoire du 
lapin que la lignocaine. 


5° ACTION ANALGESIQUE PAR VOIE GENERALE, 


L’atténuation des phénoménes douloureux, obtenue en clinique humaine par 
l'injection intraveineuse de certains anesthésiques locaux (procaine, lignocaine) 
reléve d’un mécanisme imparfaitement éclairci. Sur le plan expérimental, nous 
avons soumis la inépivacaine a un test d’analgésie celui d’Eppy, (selon la technique 
de Jacos et BLozovsk!) (18). Aprés administration, par voie veineuse, de doses 
considérables de mépivacaine, le seuil de sensibilité a4 la douleur calorifique pro- 
voquée chez la souris reste pratiquement inchangé. Avec la lignocaine, il se trouve 
légérement augmenté, mais de fagon non significative, alors que, dans les mémes 
conditions, la morphine posséde, une action indiscutable, surtout si l’on rapporte 
la dose utilisée a la dose léthale 50 (tableau VIII). 


TABLEAU VIII 


= 
| Dose Temps moyen de réaction de lots de ro souris placées sur 
| ’ DL 50 injectée une plaque chauffée & 65° (secondes) 
| mg/kg | Témoins 15" apres, 30” 45° | 60° | go’ 120° | 
| | 
Mépivacaine. . 57 15 45 | 458 Sot | 4% 455 
Lignocaine ... 47 15 339 5 593 4,4 | 454 
Morphine .... 200 10 6,5 — 18,2 15,6 | 


6° ACTION CONVULSIVANTE. 


Connaissant les propriétés convulsivantes générales des fortes doses d’anes- 
thésiques locaux, nous avons cherché a les mettre en évidence chez la mépiva- 
caine, et a les empécher par des anticonvulsivants classiques. 

Nos premiers essais, réalisés chez des cyprins et des souris ne nous ayant pas 
donné de résultats faciles 4 interpréter, nous avons utilisé le Lapin, animal qui 
semble plus adapté a ce genre d’expérimentation. L’injection intraveineuse de 
mépivacaine (20 mg/kg en solution 4 2 p. 100 poussée en 20 secondes) provoque 
des convulsions plus ou moins violentes chez tous les animaux (six lapins). La 
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méme dose de lignocaine injectée dans les mémes conditions n’entraine pas de 
convulsions nettes, mais un lapin sur six meurt. 

L’injection préalable (dix minutes avant) de phénobarbital, a la dose de 
20 mg/kg (solution 4 deux p. 100) atténue considérablement les convulsions pro- 
voquées par la mépivacaine, mais, a cette dose, entraine une hypotonie musculaire 
se prolongeant pendant prés d’une demi-heure. 

Dans les mémes conditions, l’injection de S.C. T. Z. Ala méme dose (20 mg/kg) 
produit le méme effet protecteur, mais l’hypotonie est nettement moins prolongée, 
les animaux présentant une activité motrice normale au bout de 15 minutes. Cette 
action du $.C.T.Z. vis-a-vis de la mépivacaine confirme l’opinion émise par HUGUE- 
NARD (17) selon laquelle ce dérivé est capable de prévenir les accidents convulsifs 
des anesthésiques locaux, 


ACTIVITE ANESTHESIQUE LOCALE 


19 ANESTHESIE LOCALE DE SURFACE. 


LUDUENA et coll. ont comparé chez le Lapin l’anesthésie cornéenne que 
donnent respectivement mépivacaine et cocaine et ont conclu a une activité a 
peu prés identique des deux produits. 

FRAHM a essayé l’action de diverses concentrations de mépivacaine sur la 
cornée du Lapin ; avec la technique de SOEHRING et coll., l’auteur a obtenu des anes- 
thésies trés faibles pour une concentration de un p. 100 et des anesthésies égales a 
celles de la lignocaine a deux p. 100 avec une solution 4 quatre p. 100. 

TRUANT et WIEDLING, utilisant la méthode de WrepLING (27) ont comparé 
les durées d’anesthésie cornéenne obtenues chez le Lapin avec des concentrations 
croissantes 

A 0,5 p. 100, la mépivacaine posséde 60 p. 100 de 1’action de la lignocaine. 

A quatre p. 100, mépivacaine et lignocaine ont la méme action. 

Que les concentrations soient de 0,5 p. 100 ou deux p. 100, le temps de latence 
précédant l’anesthésie est trois 4 quatre fois plus long pour la mépivacaine que 
pour la lignocaine. 

La mesure de l’activité anesthésique de surface de la mépivacaine a été effec- 
tuée par nous-mémes sur la cornée du Lapin, comparativement avec celle de la 
lignocaine, selon la méthode de REGNIER, technique de LECHAT (19). 

Dans une premiére série d’expériences, une solution de mépivacaine a 
un p. 100 (pH 6,8) fut appliquée sur l’ceil gauche, et une solution de lignocaine 
a un p. 100 (pH 6,5) sur l’ceil droit de dix lapins. Une semaine plus tard, 1’essai 
fut renouvelé sur les mémes animaux, |’ceil gauche recevant alors la lignocaine et 


l’ceil droit la mépivacaine. A chacune des deux séries, la mépivacaine était essayée 
en premier lieu sur cing lapins, et en second lieu sur les cinq autres. 

Lintensité de l’anesthésie, exprimée par le nombre total N d’excitations sup- 
portées par la cornée au cours de l’anesthésie a été la suivante : 


Te série Mépivacaine moyenne de 10 yeux gauches N = 78 
Lignocaine moyenne de 10 yeux droits N= 947 
2° série Mépivacaine moyenne de 10 yeux droits N = 61 
Lignocaine moyenne de 10 yeux gauches N = 83 


4 concentration égale des solutions (I p. 100). 

L’activité de la mépivacaine atteint donc 73 p. 100 (deuxiéme série) 4 80 p. 100 
(premiére série), de celle de la lignocaine. Il faut noter que sur les 20 essais compa- 
ratifs effectués, la mépivacaine a donné 19 fois un chiffre plus faible que la ligno- 
caine. 

Nous avons tracé les courbes d’anesthésie cornéenne (nombre de stimula- 
tions mécaniques en fonction du temps) afin de calculer le temps nécessaire pour 
parvenir au maximum d’anesthésie ; d’aprés nos expériences, l’anesthésie s’ins- 
talle aussi rapidement avec la mépivacaine qu’avec la lignocaine, le maximum 
d’anesthésie apparaissant au bout de cinq minutes en moyenne. Les temps de 
demi-anesthésie sont également trés voisins (12 minutes pour la lignocaine et dix 
minutes pour la mépivacaine). 


29 ANESTHESIE LOCALE D’INFILTRATION. 


Chez le Lapin, TRUANT et WIEDLING n'ont pas trouvé de différence entre la 
lignocaine et la mépivacaine. LUDUENA et coll. ont comparé l’action de la mépi- 
vacaine et de la lignocaine avec ou sans adrénaline, sur la peau du dos du Cobaye, 
selon la technique de BiLBRING et WAJDA (3). Pour eux, la mépicavaine posséde 
une action plus prolongée 

Lignocaine sol. 2 %  Mépivacaine 2 % 


sans nor-adrénaline lot I 31 minutes 58 minutes 
lot II 32 minutes 66 minutes 
avec adrénaline lot I 200 minutes 256 minutes 
lot II 215 minutes 277 minutes 


FrauM, utilisant des solutions 4 0,1 p. 100 a obtenu les résultats suivants : 


Procaine 24 minutes (22 4 28 minutes) 
Lignocaine 25 minutes (23 a 28 minutes) 
Mépivacaine 32 minutes (29 a 35 minutes) 


Nous avons fait des essais croisés chez 12 cobayes, partagés en deux lots, en 
suivant sensiblement la méme technique de BiiLBRING et WAJDA (3). La moyenne 
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des durées d’anesthésie s’établit 4 42 minutes pour la mépivacaine (solution a 


I p. 100) et 4 21 minutes pour la lignocaine (solution a I p. 100). at 
La durée moyenne d’anesthésie obtenue ainsi est deux fois plus longue avec 

la mépivacaine qu’avec la lignocaine, ce qui correspond trés sensiblement aux de 

résultats de LUDUENA et coll. d 


3° ANESTHESIE LOCALE DE CONDUCTION. 


a) Sur le nerf sciatique tsolé de Grenouille. s 
TRUANT et WIEDLING notent que la lignocaine agit plus vite et 4 doses plus 
faibles que la mépivacaine. Aprés lavage, le nerf ne récupére pas aussitét son ‘ 
excitabilité avec la mépivacaine, ce qui laisse supposer une fixation plus forte 
de cet anesthésique local sur le nerf. ] 


b) Sur le nerf sciatique du Rat. 


TRUANT et WIEDLING ont injecté a des rats 0,2 ml de solution anesthésique 
au niveau du sciatique. La perte du contrdle des muscles moteurs du pied est 
considérée comme le critére d’anesthésie, qui est facilement mis en évidence 
lorsqu’on observe le comportement du Rat se déplacant sur une surface plane ou 
grimpant le long d’un fil de fer. Les durées moyennes d’apparition de l’anesthésie 
trouvées par les auteurs ne différent pas de maniére significative avec la lignocaine 
ou la mépivacaine. 


c) Sur les nerfs de la queue du Rat. 


Nous avons personnellement utilisé ici une méthode adaptée de celle pro- 
posée par GREEN et coll. (13) pour les analgésiques. On accoutume des jeunes 
rats (50 g a 70 g) a réagir par des cris a une pression progressivement croissante 
appliquée sur l’extrémité distale de la queue. Aprés quatre essais, les animaux qui 
ne crient pas pour une pression supérieure 4 I1 cm de mercure sont éliminés. 
On injecte l’anesthésique local (0,1 ml d’une solution 4 I p. 100) dans l’extrémité 
proximale de la queue, au niveau des nerfs ventraux (une injection au niveau de 
chacun des deux nerfs). Les rats sont éprouvés de 10 en 10 minutes en augmentant 
la pression jusqu’a obtention du cri, sans dépasser cependant 30 cm de mercure. 
On établit la courbe du seuil pour chaque rat, et on compare les temps de demi- 
anesthésie (durée pendant laquelle l’animal ne réagit pas a une pression égale a 
la moyenne arithmétique entre 30 cm et le chiffre seuil). 

Deux séries d’essais comparatifs ont été effectuées entre mépivacaine et 
lignocaine, chaque série comportant 18 rats. 


p. roo : durée moyenne de demi-anesthésie : 60 minutes 


Avec la carbocaine a 
a I p. 100 : durée moyenne de demi-anesthésie : 39 minutes 


Avec la lignocaine 


. 


— 


Les deux anesthésiques agissent rapidement : 5 4 10 minutes suffisent pour 
atteindre la valeur maximale de 30 cm. 

Il résulte de ces essais, que la mépivacaine posséde une action anesthésique 
de conduction 1,5 fois plus prolongée que la lignocaine, ce qui rejoint les résultats 
d’ULFENDAHL. 


d) Sur les nerfs de la queue de la Sourts. 

ULFENDAHL a comparé l’action anesthésique sur les nerfs de la queue de la 
Souris, grace 4 la méthode de THER (24) (un rayon lumineux appliqué a 2 centi- 
métres environ de la naissance de la queue, ne provoque plus le déplacement de 
celle-ci aprés injection par voie périneurale de 0,05 ml d’une solution anesthésique.) 

Sur une moyenne de I0 4 15 animaux, ses résultats ont montré une action 
plus longue de la mépivacaine. 


Procaine 21,6 minutes + 0,5 
Lignocaine 31,4 minutes + 0,9 
Mépivacaine 45,6 minutes + 0,5 


4° ETUDE DE QUELQUES FACTEURS SUSCEPTIBLES DE MODIFIER L’ACTIVITE 
ANESTHESIQUE LOCALE DE LA MEPIVACAINE. 


Pour cette étude nous avons utilisé exclusivement l’effet anesthésique de 
surface sur la cornée du Lapin, méthode qui permet de faire aisément des mesures 
quantitatives précises. 


a) Influence du pH. 


Une solution de mépivacaine 4 2 p. 100 a été appliquée sur les yeux de 
10 lapins, 4 4 pH différents ; voici les résultats des essais croisés, chaque chiffre 
indiquant l’intensité moyenne de l’anesthésie sur 20 yeux : 


pH 2,5 = 24 
pH 4,5 = 35 
pH6 = 93 
pH 7 = 120 


L’augmentation trés nette de l’activité 4 mesure que le pH croit est un phé- 
noméne bien connu avec les anesthésiques locaux ; il est trés marqué pour la 
lignocaine et se retrouve aussi avec la mépivacaine. 


b) Influence de l’addition d’un vasoconstricteur. 

On a comparé l’effet anesthésique d’une solution de mépivacaine a I p. 100 
4 celui de la méme solution a laquelle on avait ajouté 1 mg de chlorhydrate d’adré- 
naline par 100 ml. 
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Les chiffres obtenus (moyenne de huit yeux) ont été : 


On retrouve ici l’effet général bien connu d’augmentation de l’effet anes- 
thésique local par vasoconstriction. Signalons que pour TRUANT et WIEDLING 
l’addition d’adrénaline prolonge nettement plus l’action anesthésique locale 
de conduction (nerf sciatique du Rat) de la lignocaine que celle de la mépi- 
vacaine. 


c) Influence de l’addition de glucose. 


L’addition de glucose aux solutions d’anesthésiques locaux influe souvent 
beaucoup sur leur activité de surface (CHARONNAT et LECHAT, 4). Dans le cas 


de la mépivacaine et de la lignocaine, les résultats du tableau IX montrent les 
variations subies : 


TABLEAU IX 
Effet anesthésique global sur la cornée du lapin 
(Chaque chiffre représente la moyenne de 8 mesures) 
pH 4 pH 6,5 

Mépivacaine 2 % + Glucose 5 %......... 34 60 
Lignocaine 2 % + Glucose 5 % .......... 46 66 


Les anesthésiques locaux et le glucose ont été dissous 4 froid extemporané- 
ment dans l'eau distillée. Le pH a été modifié par addition de soude 0,1 N. 

Dans ces conditions opératoires, on voit que la mépivacaine subit une dimi- 
nution d’activité trés comparable 4 celle de la lignocaine. 


d) Influence de l’addition de chlorure de sodium. 


Nous avons vérifié également que l’addition de Cl Na 4 une solution aqueuse 
de mépivacaine réduisait son activité anesthésique locale sur la cornée du Lapin, 
phénoméne déja observé avec de nombreux anesthésiques locaux (CHARONNAT 
et LECHAT, 5). 

Les chiffres moyens obtenus 8 yeux ont été : 


Mépivacaine 


Mépivacaine 


a 1 p. 100 dans le soluté Cl Na 4 9 p. 1000.... II 
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e) Essai de rappel d’anesthésie locale. 


Nous avons vérifié qu’on peut observer avec la mépivacaine le méme phé- 
noméne qu’avec les autres anesthésiques locaux, 4 savoir que l’injection intra- 
veineuse de morphine et de caféine provoque la réapparition d’un certain-degré 
d’anesthésie de l’ceil du Lapin ayant regu une application de l’anesthésique et 
venant de retrouver sa sensibilité normale (CHARONNAT et LECHAT, 6). 

Sur deux séries de huit lapins, nous avons noté les résultats suivants avec 
une solution de mépivacaine a I p. 100 : 

Premiére série : a la fin de l’anesthésie, injection par voie veineuse de chlo- 
thydrate de morphine (5 mg par kg). Le rappel de l’anesthésie atteint en moyenne 
28 p. 100 de l’anesthésie primaire. 

Deuxiéme série : a la fin de l’anesthésie, injection par voie intraveineuse de 
caféine (3 mg par kg). Le rappel d’anesthésie atteint 14 p. 100 de l’anesthésie 
primaire. 


f) Essai de potentialisation. 


Nous avons comparé l’action potentialisatrice de la chlorpromazine vis-a-vis 
de l’activité anesthésique locale de surface de la mépivacaine et de la lignocaine. 

Deux séries de huit lapins ont été traitées de la fagon suivante : 

Le matin, mesure de l’activité de la solution anesthésique locale (a I p. 100 
dans les deux cas) sur le premier ceil. 

L’aprés-midi, injection par voie sous-cutanée de chlorpromazine (10 mg par 
kg) et 30 minutes plus tard mesure de l’activité anesthésique locale sur le deuxiéme 
ceil. 

Les résultats ont été les suivants : 

Premiére série : (mépivacaine) valeur moyenne de l’activité sur 1’ceil témoin : 
61; valeur moyenne de l’activité sur le deuxiéme ceil aprés chlorpromazine : 
260. 

Deuxiéme série (lignocaine) valeur moyenne de l’activité sur 1’ ceil témoin : 10 ; 
valeur moyenne de l’activité sur le deuxiéme ceil aprés chlorpromazine : 310. 

Il est manifeste que, dans les conditions choisies la chlorpromazine augmente 
fortement (trois 4 quatre fois) l’activité anesthésique de surface de la mépivacaine 
et celle de la lignocaine. 


Conclusions. 


Des résultats expérimentaux rapportés ci-dessus, ressortent plus particuliére- 
ment les points suivants : 


1° Chez la Souris, la toxicité aigué de la mépivacaine est légérement inférieure 
a celle de la lignocaine, aprés injection intraveineuse, et légérement supérieure, 


au contraire, aprés injection sous-cutanée ; par cette derniére voie, la mépivacaine 
posséde une toxicité retardée. 

Les deux anesthésiques locaux se montrent d’autant plus toxiques que la 
concentration de leur solution est plus forte et que la vitesse d’injection intra- 
veineuse est plus grande. 

2° Chez le Lapin éveillé, la mépivacaine perturbe moins la respiration que ne 
le fait la lignocaine, mais elle se montre, par ailleurs, plus convulsivante ; cette 
différence d’action peut raisonnablement étre attribuée a la différence de struc- 
ture chimique des deux substances. 

3° Comme la lignocaine, la mépivacaine bloque, a forte dose, les effets cardio- 
vasculaires de la nicotine. 

4° Comme anesthésique local, la mépivacaine 

a) posséde une action de surface plus faible que celle de la lignocaine ; 

b) posséde, au contraire, une action plus prolongée que celle de la lignocaine 
en anesthésie d’infiltration et de conduction ; 

c) voit son pouvoir anesthésique local de surface exalté comme celui de la 
lignocaine par administration préalable de chlorpromazine. 


(Centre de Recherches de l’ Association Claude BERNARD, 47, quai de la Tournelle, Paris 5°). 


Résumé 


Les auteurs ont étudié différentes propriétés pharmacologiques de la mépivacaine, en les 
comparant a celles de la lignocaine, dont la structure chimique est trés voisine. 

Les différences constatées entre les deux produits sont faibles en ce qui touche la toxicité 
aigué et les propriétés générales (effets sur le systeme nerveux central et cardio-vasculaire). 

L’activité anesthésique locale de surface de la mépivacaine est légerement inférieure a celle 
de la lignocaine, mais par contre son action anesthésique d’infiltration et de conduction est plus 
prolongée. 


DISCUSSION 


Intervention du docteur : Mademoiselle LEvy 


La toxicité retardée est-elle fonction d’un retard de la résorption? 


Réponse a intervention. 


Un retard de résorption aprés administration par voie sous-cutanée pourrait, 
en effet, expliquer, la toxicité retardée de la mépivacaine. Il est curieux de cons- 
tater, en tous cas, que la lignocaine, administrée par la méme voie (sous-cutanée) 
ne donne pas lieu a ce phénoméne. 
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Ce dernier se rattache peut-étre 4 la présence du radical méthyl-piperidyl 
dans la molécule de mépivacaine, comme le suggére Monsieur QUEVAUVILLER. 


Intervention du docteur : Amrot. 


Ayant obtenu des résultats remarquables par l’injection intraveineuse de 
Xylocaine dans des hyperthermies et comme anticonvulsivant (ce qui n’est pas 
contradictoire avec des actions convulsivantes intrinséques par sur-dosage) 
j'aimerai utiliser la mépivacaine par comparaison. Surtout si elle n’a pas l’action 
nécrosante locale que les stomatologistes ont signalé aprés emploi de la Xylocaine 
a 2 p. 100. 


Réponse a | intervention. 


Nous n’avons pas étudié, jusqu’ici, l’action hypothermisante de la mépi- 
vacaine, mais nous avons entrepris de comparer ses propriétés anticonvulsivantes 
a celles d’autres anesthésiques locaux, aux mémes doses, et dans les mémes 
conditions. 

Il ne semble pas y avoir, a priori, de contrindication a l'utilisation d’une 
solution de mépivacaine 4 2 p. 100, par voie veineuse ; le risque d’intolérance 
locale parait faible, puisque selon LUDUENA la mépivacaine se montre expéri- 
mentalement nettement moins irritante que la lignocaine. 


Intervention du docteur : QUEVAUVILLER. 


Ce qui est intéressant dans cette communication c’est la différence d’action 
entre la lignocaine et la mépivacaine, sur la respiration, le dérivé pipéridyl ne 
produisant pas d’apnée. Ceci est vraisemblablement di justement au radical 
pipéridyl qui se montre souvent excitant du systéme nerveux central. La présence 
de ce radical explique peut-étre aussi la toxicité retardée signalée par M. LEcHAT 
que je félicite de son excellente communication. 
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TRAVAUX ORIGINAUX 


ACTION DU CHLORHYDRATE DE MORPHINE 
ET DE LA PETHIDINE 
SUR LA FONCTION PULMONAIRE D’OXYGENATION 


Etude comparative de leur effet chez les sujets mormaux 
et chez les insuffisants respiratoires. 


PAR 


P. DRUTEL (*), P. MAGNIN, B. GUIERRE, J. BAUMANN (**) 


L’administration des agents analgésiques provoque une diminution de la 
ventilation pulmonaire dont l’origine est liée 4 un effet dépresseur des drogues 
sur les centres respiratoires. Toutefois cet effet apparait d’importance variable 
selon les agents, leur mode d’administration, les individus, et les études du chlo- 
rhydrate de morphine et de la péthidine ont donné lieu 4 des conclusions diverses. 

D’aprés BECKMAN (1952), l’action dépressive respiratoire de la morphine est 
importante, celle de la mépéridine (ou péthidine) est négligeable, sauf chez les 
malades atteints de lésions cérébrales. 

De méme, en 1955, GOODMANN et GILMAN opposent les effets respiratoires de 
ces deux drogues. Toutefois ils signalent que les travaux effectués sur la mépé- 
ridine n’ont pas été aussi complets que ceux réalisés sur la morphine et ils rappor- 
tent les conclusions d’ORKIN et coll. (1955), selon lesquelles l’administration par 


(*) Chargé de recherche a I’Institut National d’Hygiéne (Professeur BUGNARD). 
(**) Avec la collaboration technique de Mademoiselle GASSER et de Monsieur TRAN-MINH-TAM. 
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voie I. V. de 100 mg de péthidine provoque une dépression respiratoire plus sen- 
sible que l’injection, par la méme voie, de 10 mg de morphine. 

Par contre, en 1958, REYNOLDS et RANDALL signalent que les effets dépres- 
seurs de la péthidine, sont plus prononcés que ne l’ont admis les premiers auteurs. 
Ils rappellent les travaux de LOESCHCKE et coll. qui, en 1953, ont montré que ce 
principe est, 4 des doses analgésiques équivalentes, plus dépresseur que la morphine 
sur les centres respiratoires. 

En 1958 également, Woops considére que la péthidine a une action sur la 
ventilation plus faible que le chlorhydrate de morphine. Il admet cependant 
que son administration est suivie d’une légére réduction du débit et de 1l’ampli- 
tude ventilatoires, aux doses thérapeutiques, et que cette réduction devient consi- 
dérable aux doses toxiques. 

A la suite des travaux d’ECKENHOFF et coll., en 1956, toutes les études récentes 
consacrées 4 ce probléme ont apprécié la diminution de la sensibilité des centres 
respiratoires d’aprés la réponse a4 l’augmentation de la concentration du CO, 
artériel pendant le rebreathing, selon la technique décrite par ces auteurs. Tous les 
expérimentateurs s’accordent a reconnaitre cet effet des principes analgésiques ; 
son intensité est toutefois variable selon les drogues envisagées et les modalités de 
l’administration. 

C’est ainsi que, tout récemment en 1960, GREISHEIMER et coll. ont établi 
que, par voie I. V., la péthidine a un effet dépresseur légérement plus faible que la 
phénazocine, alors que BELLVILLE et coll. ont montré que par voie, I. M., le chlo- 
thydrate de morphine a des propriétés dépressives analogues a l’oxymorphone, 
pour des doses analgésiques équivalentes. 

L’action des agents analgésiques sur les centres respiratoires, ainsi admise par 
tous les auteurs, entraine une diminution de la ventilation pulmonaire et donc de 
la ventilation alvéolaire. Il conduit 4 une réduction dela Po, et 4 une augmenta- 
tion de la Peco, dans I’air alvéolaire. 

En définitive ce sont les modifications des gaz du sang artériel consécutives 
a l’administration d’une drogue qui permettent d’apprécier son influence sur la 
fonction respiratoire. 

Dans ce travail nous préciserons les conséquences, sur la fonction pulmonaire 
d’oxygénation, de l’action dépressive respiratoire des deux principes les plus 
couramment utilisés pour leurs propriétés analgésiques en pneumologie et en 
chirurgie thoracique, le chlorhydrate de morphine et la péthidine, par une étude 
comparative de la valeur du pourcentage de saturation oxyhémoglobinée (p. s. 0.) 
du sang artériel, avant et aprés administration de doses analgésiques de ces deux 
drogues. 
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METHODE 


I. — Mode d’administration et doses utilisées. 


Les drogues ont été administrées par voie I. M. dans la trés grande majorité 
des cas (77 sur 80). Dans trois cas seulement, elles le furent par voie I. V. Les 
doses utilisées ont été les suivantes : 

— chlorhydrate de morphine : 10 mg, 

— péthidine : 100 mg, 

— association péthidine 50 mg-sulfate d’atropine : 0,5 mg. 


Il. — Conditions expérimentales. 


Les malades étaient dans un état basal, au moment de l’expérimentation, 
c’est-a-dire couchés et 4 jeun depuis 12 heures. 

Parmi les 80 sujets, ayant été l’objet de ce travail, 60 ont recules analgé- 
siques dans l’ambiance d’un laboratoire, dans le seul but de cette étude, 20 ont 
subi les deux ponctions artérielles de contréle dans le cadre d’une salle d’opéra- 
tion, alors qu’ils étaient dans l’attente d’une bronchoscopie ou d’une intervention 
de chirurgie thoracique. Il ne fut pas nécessaire de tenir compte, dans l'étude 
globale des résultats, de cette différence sur le plan psychologique, l’effet des 
drogues sur le p. s. o. du sang artériel ayant été comparable dans les deux groupes 
de sujets. 

Les prélévements furent effectués dans l’artére fémorale le premier avant, le 
deuxiéme 40 minutes aprés administration de l’analgésique. 


III. — Etude de l’effet sur la ventilation. 


Au moment des deux ponctions artérielles, la ventilation des sujets fut déter- 
minée dans un circuit ouvert, l’air expiré étant recueilli dans un spirométre de 
Tissot. Le volume courant, la fréquence ventilatoire et la ventilation ont été 
mesurés en calculant la moyenne de ces trois critéres correspondant 4 un laps de 
temps de 10 minutes. 


IV. — Mesure du p. s. o. du sang artériel. 


Le dosage du p. s. o. du sang artériel, ce dernier étant prélevé sur héparine, 
a été effectué selon la technique photocolorimétrique de BRINKMANN. Pour chaque 
échantillon de sang, la courbe d’étalonnage fut établie, par la détermination de la 
déviation galvanométrique correspondant au sang réduit 4 0 p. 100 et au sang 
saturé 4 100 p. 100 en oxyhémoglobine (*). 


(*) La réduction du sang a été obtenue par l’action chimique de l’hydrosulfite de soude (Na,S,0,) 
et sa saturation dans un tonométre alimenté par un courant d’O, pur. 
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RESULTATS 


I. — Etude comparative de l’effet du chlorhydrate de morphine, de la péthidine 
et de l'association péthidine-sulfate d’atropine sur le p. s. o. du sang artériel. 


Cette étude a été réalisée en utilisant la seule voie I. M. chez trois groupes 
d’individus. Au premier groupe (21 sujets) a été administré le chlorhydrate de 
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A: chlorydrate de morphine 
B: péthidine 
C: association péthidine sulfate d atropine 


Fic. 1. — Effet du chlorydrate de morphine, de la péthidine 
et de l’association péthidine-sulfate d’atropine sur le p.s.o. du sang artériel. 
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morphine, au deuxiéme groupe (21 sujets), la péthidine, au troisiéme groupe enfin 
(35 sujets), l'association péthidine-sulfate d’atropine. 

L/histogramme représenté par la figure I exprime les résultats obtenus en 
fonction des trois types étudiés. Les chiffres transcrits dans chaque colonne cor- 
respondent aux valeurs moyennes du p. s. o. du sang artériel, avant et aprés 
l’administration des divers analgésiques et a la différence entre ces deux valeurs. 

L’étude de la figure conduit aux conclusions suivantes : 

1° Il n’est pas nécessaire de faire intervenir la valeur primitive moyenne du 
p. s. 0. du sang artériel chez les sujets ayant été soumis aux trois types de prémé- 
dication envisagés, puisque cette valeur est pratiquement constante dans les 
trois groupes d’individus, respectivement 94,2, 93,4 et 93,7. 

2° La diminution du p. s. o. du sang artériel, observée aprés administration 
des agents analgésiques, est respectivement, en valeur absolue, de 1,2, 1,2, et 
1,7. Par ailleurs, en se reportant a une courbe standard de dissociation de l’oxyhé- 
moglobine, il est possible d’apprécier la valeur de la Po, du sang, en fonction du 
p. s. o. C’est ainsi que les réductions de la Po, du sang artériel, correspondant aux 
chiffres précédents, peuvent étre évaluées a 5,5, 5 et 6,5 mmHg. J/ est donc 
permis de conclure que le chlorhydrate de morphine, la péthidine et l'association 
péthidine-sulfate d’atropine ont, aux doses utilisées, un effet comparable sur la fonc- 
tion pulmonaire d’oxygénation. Il est a noter, en particulier, que les effets de la 
péthidine (100 mg) d’une part et de l'association péthidine (50-mg), sulfate d’atro- 
pine (0,5 mg) d’autre part sont pratiquement identiques, malgré la différence des 
doses de péthidine, dans ces deux types de prémédication. 


TABLEAU I 
Effets du chlorhydrate de morphine et de l'association péthidine-sulfate d’ atropine 
sur le volume courant, la fréquence ventilatotre et la ventilation. 


Nature de la prémédication Chlorhydrate de morphine Association péthidine-sulfate 
d’atropine 


Nombre de sujets ayant 


Padininistration 40° aprés 
Volume courant (ml) ..... 455 452 452 445 
Fréquence ventilatoire (par = 
Ventilation (litres/min.)... 8,7 8 (— 8%) 7,6 71 (— 6,55 %) 
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Par ailleurs, l’étude des modifications de la ventilation a été réalisée chez 16 
des sujets ayant recu le chiorhydrate de morphine et chez 19 des individus aux- 
quels fut administrée l'association péthidine-sulfate d’atropine. Dans les deux 
cas, les résultats sont concordants, 4 quelques variantes prés, comme le montre 
le tableau I. 

Si l’effet ventilatoire de l’association péthidine-sulfate d’atropine semble 
un peu moins important que celui du chlorhydrate de morphine, dans les deux 
types de prémédication toutefois, la réduction de la ventilation est subordonnée a 
une diminution de la fréquence ventilatoire, le volume courant conservant une 
valeur presque constante. 


II. — Etude globale de l’effet du chlorhydrate de morphine et de la péthidine sur 
le p. s. 0. du sang artériel ; interprétation statistique des résultats. 


Les constatations précédentes nous ont amené a grouper l’ensemble des résul- 
tats obtenus, dans le but d’apprécier l’effet des principes analgésiques sur la fonc- 
tion pulmonaire d’oxygénation. 

L’étude porte sur 80 observations. Nous avons ajouté aux 77 précédemment 
citées, les trois cas pour lesquels la prémédication utilisée a comporté une injec- 
tion I. V. de l’association péthidine (50 mg) — sulfate d’atropine (0,5 mg), la 
seconde ponction artérielle ayant été effectuée 15 minutes aprés l’administration 
de l’analgésique. Les résultats obtenus dans ces trois cas concordent parfaitement 
avec les autres. 

Nous avons considéré comme significatives, les variations du p. s. o. du sang 
artériel égales ou supérieures 4 un. Dans 51 cas (63,8 p. 100), la variation est 
négative, dans neuf cas (11,2 p. 100), elle est positive, enfin dans 20 cas 
(25 p. 100), elle est négligeable. Ainsi, chez 29 sujets (36,2 p. 100) l’adminis- 
tration de chlorhydrate de morphine ou de péthidine ne s’accompagne d’aucune 
réduction notable du p.s.o. du sang artériel. A l’opposé chez six malades 
(7,5 p. 100), la diminution de ce critére est égale ou supérieure a cinq. 

La constatation fondamentale qui ressort de ces résultats est donc que 1’effet 
de la prémédication sur la fonction pulmonaire d’oxygénation est variable selon 
les individus. 

De plus la différence observée entre les valeurs moyennes du p. s. 0. du sang 
artériel, avant et 40 minutes aprés l’injection des drogues, est la suivante : 


93.74 — 92,305 = 1,435  (c’est-a-dire 1,5 p. 100). 


Cette différence, faible en valeur absolue et au regard de la valeur primitive 
du p. s. o., est-elle liée au hasard ou est-elle significative ? Tel est le probléme que 
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nous nous sommes posés. Pour le résoudre nous avons effectué l’étude comparative 
statistique des deux moyennes. 

D’aprés le tableau II, la différence 1,435 est significative et peut étre considé- 
rée statistiquement comme liée a l’action des analgésiques étudiés. 


TABLEAU II 


Comparaison statistique des valeurs moyennes du p. s. 0. du sang artériel avant et 
aprés administration de chlorhydrate de morphine et de péthidine. 


p. S. 0. avant p. S. 0. aprés Différence des moyennes 
| Nombre de cas........ 80 80 
| MOYeRNE ....6sc0scseee Mx : 93,740 My : 92,305 Mx — My: + 1,435 
Mx — My 2,71 
= Sa 

S. D. : Standard Deviation ou Ecart type. 

S. d. : Ecart type de la différence des moyennes. 

t : Rapport de la différence observée Mx — My a l’écart type de cette différence. 


D’autre part, si, au lieu d’exprimer l’effet de la prémédication sur la fonc- 
tion pulmonaire d’oxygénation par la différence du p. s. 0. du sang artériel avant 
et aprés l’administration, cet effet est apprécié par la variation de la Poy, les chiffres 
semblent encore plus démonstratifs, puisque cette variation est de : 


74,5 — 60 = 5,5 mmHg _(c’est-a-dire 7,3 p. 100) (*). 


Enfin le contréle de la ventilation ayant été réalisé chez 35 sujets, dans les 
conditions déja décrites, il s’est révélé que la diminution de la ventilation est de 
7,2 p. 100 et celle de la fréquence ventilatoire de six p. 100, le volume courant 
n'étant que trés peu modifié sous l’action des analgésiques, 


(*) Ces chiffres n’ont pas été obtenus par détermination directe, mais par calcul a partir d’une courbe 
standard de dissociation de l’oxhyhémoglobine. Nous ne les donnons que pour mémoire, considérant bien 
entendu qu’ils ne peuvent donner lieu 4 une conclusion parfaitement valable, puisque la courbe de BarR- 
corT se déplace, rappelons-le, en fonction des modifications du pH. Or ces modifications sous l’effet des 
principes analgésiques ne peuvent, a priori, s’effectuer que dans le sens de l’acidose, entrainant un dépla- 
cement de la courbe vers la droite. Le chiffre de 5,5 mm Hg ne peut donc étre que supérieur au chiffre réel 
susceptible d’étre obtenu par la mesure directe de la Po, du sang artériel, avant et aprés l’injection des 
drogues. 


| 
| 
| 
| 
! 
| 
| 
| 
| 
| 
j 


III. — Etude comparative chez les sujets normaux et les insuffisants respiratoires, 


Des données précédentes, il ressort que l’effet de l’administration des anal- 
gésiques sur le pourcentage de saturation oxyhémoglobinée (p. s. 0.) du sang arté- 
riel est variable selon les sujets. 

Il est permis a priori, de supposer que l’action de ces drogues est subordonnée 
a la valeur de la fonction pulmonaire d’oxygénation au moment de leur injection 
et que cette action est tout particuliérement importante chez les malades en état 
d’hypoxémie. La confirmation de l’hypothése apporterait une pertinente justifi- 
cation au principe actuellement admis de la contre-indication formelle de 1’utili- 
sation du chlorhydrate de morphine et de la péthidine chez les malades présentant 
une insuffisance respiratoire grave. 

Dans le but d’apporter une contribution 4 ce probléme nous avons effectué 
l’étude de la corrélation existant entre d’une part le p. s. o. du sang artériel lors 
de l’administration des drogues et d’autre part la variation de la valeur de ce 
critére consécutive a leur injection. 

Pour la présente étude, nous avons groupé les 80 observations décrites pré- 
cédemment, sans tenir compte des divers types de prémédication envisagés, puis- 
qu il a été montré que leur effet respectif sur la fonction pulmonaire d’oxygénation 
est comparable. 


a) R&SULTATS. 


Les 80 observations ont été séparées en trois groupes distincts, selon la valeur 
du p. s. o. du sang artériel des sujets au moment de l’administration du principe 
analgésique. Dans le premier groupe (38 individus normaux), cette valeur est 
égale ou supérieure 4 95 p. 100, dans le deuxiéme groupe (37 sujets ayant une 
légére hypoxémie), elle est comprise entre go p. 100 et 95 p. 100, dans le troisiéme 
groupe enfin (5 malades présentant une hypoxémie sévére), le p. s. 0. du sang arteé- 
riel est inférieur 4 go p. 100. 

L’effet de l’administration du chlorhydrate de morphine et de la péthidine, 
dans ces groupes différents, est traduit dans la figure 2. A gauche de chaque co- 
lonne sont inscrites les valeurs moyennes du p.s. 0. du sang artériel, avant et 
40 minutes aprés l'utilisation de la drogue. 

L’étude des résultats ne met pas en évidence de modification notable de 
l’action des principes analgésiques, selon la valeur primitive de la fonction pul- 
monaire d’oxygénation. Mais étant donné le nombre trés limité de cas correspon- 
dant aux sujets ayant une sévére hypoxémie, nous avons été conduit a réaliser 
une interprétation statistique de ces résultats. Pour ce faire, nous avons étudié 
la corrélation existant entre la valeur du p. s. 0. du sang artériel, au moment de 
l’administration de la prémédication d’une part, et l’effet de celle-ci exprimé par 
la variation du p. s. 0. consécutive a l’injection de la drogue, d’autre part. 


— — 
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95,92 tm (87,5) 
95 + 477 (10,5) 
94,15 (77,0) 
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85 85,2 (52) 


| 34 (5) 


62,1 (47) 
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Fic. 2. — Effet de la prémédication en fonction de la valeur primitive du p. s. 0. du sang artériel. 
Les valeurs de la Po, du sang artériel sont transmises 4 droite de chaque colonne. Ces valeurs n’ont 
pas été obtenues par détermination directe, mais par calcul 4 partir d’une courbe standard de 
dissociation de l’oxyhémoglobine. Elles sont sujettes aux remarques fournies ci-dessus. 
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Les résultats sont transmis dans la figure 3 et dans le tableau III. Il en res- 


sort les conclusions suivantes : 


TABLEAU IIL 
Etude statistique de la corrélation existant entre la valeur du p. s. 0. du sang artériel 
et la variation de ce critére consécutive a l’administration de la prémédication, 


Nombre de cas 80 

ox 3,10 

p. Ss. 0. avant moins p. s. 0. aprés (y) . My 1,435 
oy 1,9 

Seuil de signification de z (Sécurité 99 %). z > 0/23 

Droite de régression de y en x........ y = + 0,046 X —2,9 


La corrélation positive, unissant la valeur du p. s. o. du sang artériel avant 
l’administration de chlorhydrate de morphine et de péthidine d’une part, et la 
variation de ce critére liée 4 l'utilisation de ces drogues d’autre part, n’est pas 
significative. 

Cette étude statistique confirme donc que la valeur du p. s. 0. du sang arté- 
riel, au moment de Vinjection de la prémédication, n’est pas un facteur susceptible 
d’influencer notablement l’effet des analgésiques sur ce critére. 

Par ailleurs, d’aprés une courbe standard de dissociation de l’oxyhémoglo- 
bine, la diminution théorique de la Po, du sang est de 6 mm Hg (75,5 — 60,5), 
lorsque le p.s. 0. s’abaisse de 94 a 92,5 p. 100 elle n’est que de 1,5 mm Hg 
(45 — 43,5), lorsque le p. s. 0. est réduit de 80 a 78,5 p. 100 (voir figure 4). Pour 
une réduction quantitativement équivalente du p.s. 0., la diminution de la Po, 
est donc plus grande pour les valeurs élevées que pour les valeurs faibles du p. s. 0. 

De l’ensemble de ces données, il apparait difficile d’envisager que l’effet des 
analgésiques sur la fonction d’hématose soit plus important, en valeur absolue, 
chez les malades primitivement en état d’hypoxémie, que chez les sujets normaux. 


b) INTERPRETATION DES RESULTATS. 


Les résultats précédents soulévent deux problémes : 


1° A quel facteur {aut-il attri buer l’importante variation observée selon les individus 
de l’action de la prémédication sur le p. s. 0. du sang artériel ? 
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Il semble, alors que la valeur primitive de ce critére peut étre éliminée en tant 
que tel facteur, que doivent étre invoquées les seules propriétés intrinséques des 
centres respiratoires. 

Selon les sujets, ceux-ci sont insensibles, ou au contraire réceptifs a l’effet 
dépresseur des principes analgésiques, cette particuliére sensibilité étant indépen- 
dante de la valeur de la fonction pulmonaire d’oxygénation. 
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Fic. 4. — Courbe de dissociation de l’oxyhémoglobine (d’aprés Comroe et coll.). 
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2° Le chlorhydrate de morphine et la péthidine doivent-ils étre formellement 
éliminés de l’arsenal thérapeutique utilisable chez les malades en état d’hypoxémie? 


A ce sujet deux constatations ressortent des résultats obtenus (*) : 
(*) Ces résultats ne permettent pas, bien entendu, d’étendre les conclusions au cas ot I’insuffisance 


respiratoire intéresse l’élimination du CO, puisque cette éventualité n’a pu étre abordée au cours de cette 
étude. 
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a) 1,effet de la prémédication ne s’observe pas de facon plus fréquente, ni 
plus importante en valeur absolue, chez les malades ayant une insuffisance de 
la fonction pulmonaire d’oxygénation que chez les sujets normaux. 

b) 30 p. 100 environ de l’ensemble des individus ne subissent aucune réduc- 
tion appréciable du p. s. o. du sang artériel, aprés administration des principes 
analgésiques. 

Aussi bien la contre-indication de l'utilisation de la morphine et de la péthi- 
dine, chez les sujets en état d’hypoxémie, n’apparait pas devoir étre considérée 
comme formelle. Toutefois il est indéniable qu'un abaissement du p. s. 0. du sang 
artériel est susceptible d’entrainer des incidences respiratoires beaucoup plus 
graves chez les malades ayant une insuffisance de la fonction pulmonaire d’oxy- 
génation que chez les sujets normaux. C’est pourquoi a la lumiére de 1’ensemble 
de ces données, lorsque, chez des sujets en état d’hypoxémie grave, se trouve 
posée l’indication de principes analgésiques, l’administration de ces drogues doit 
étre effectuée avec une trés grande prudence et doit obligatoirement s’accompa- 
gner du contréle de leurs effets sur les gaz du sang artériel. 


CONCLUSIONS 


De l'étude des variations de la ventilation et du p. s. 0. du sang artériel, 
mesurées chez 80 sujets et 40 minutes aprés administration de chlorhydrate de 
morphine (10 mg), de péthidine (100 mg) et de l'association péthidine (50 mg)- 
sulfate d’atropine (0,5 mg), il ressort que : 

1° L,effet des drogues est indépendant du type de prémédication. 

2° Cet effet est variable selon les individus, il ne s’effectue dans le sens de 
la diminution du p. s. 0. que chez 63,8 p. 100 des sujets, il est négligeable chez les 
autres, parfois méme une légére augmentation du critére est relevée. 

3° En moyenne, la ventilation est réduite de 7,2 p. 100 et la fréquence 
ventilatoire de 6 p. 100, le p. s. o. du sang artériel est diminué de 1,5 p. 100 (ce 
qui correspond théoriquement 4 un abaissement de 7,3 p. 100 de la Po,). Ce 
résultat, statistiquement significatif, exprime l’importance de l’hypoxémie consé- 
cutive 4 l’administration des principes analgésiques étudiés. 

4° La variation, observée selon les individus, de l’effet des principes anal- 
gésiques sur le p. s. 0. du sang artériel, n’est pas subordonnée a la valeur de la 
fonction pulmonaire d’oxygénation. Cette variation apparait liée 4 la seule sen- 
sibilité intrinséque des centres respiratoires vis-a-vis de l’action dépressive de 
ces drogues. 

5° Chez les malades en état d’hypoxémie, l’administration de morphine et 
de péthidine ne doit pas étre considérée comme formellement contre-indiquée. 
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Toutefois, susceptible d’entrainer des complications respiratoires graves, voire 
mortelles, elle doit étre effectuée avec circonspection et sous nécessaire contréle 
des gaz du sang artériel. 


Résumé. 


Le chlorhydrate de morphine et la péthidine ont un effet dépresseur comparable sur la 
fonction respiratoire, pour les doses analgésiques équivalentes habituellement utilisées en cli- 
nique. Cet effet conduit, 40 minutes aprés l’administration I. M. des drogues, 4 une réduction 
moyenne de 7 p. 100 de la ventilation pulmonaire et de 1,5 p. 100 du pourcentage de saturation 
oxyhémoglobinée du sang artériel. Les variations de son intensité, observées selon les individus, 
ne sont pas subordonnées a la valeur de la fonction pulmonaire d’oxygénation et semblent étre 
dues exclusivement a la sensibilité propre des centres respiratoires, vis-a-vis de l’action des 
principes analgésiques. 


(Travail des Laboratoires de I’ Institut d’ Anesthésiologie de la Faculté de Médecine de Paris 
et du Centre de Chirurgie Thoracique de l’Hépital Beaujon. Professeur BAUMANN.) 
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ETUDE DE L’ELIMINATION 
DE L’ANHYDRIDE CARBONIQUE DE L’AIR 
AU MOYEN DES CHAUX SODEES OU DES TAMIS 
MOLECULAIRES DE LINDE 


PAR 


H. BOITEAU et Cl. DEBROCK (*) 
(Paris) 


Pour voyager dans l’espace, 4 des altitudes oti la pression atmosphérique est 
voisine du vide, les étres vivants doivent étre enfermés dans une cabine étanche, 
qui les isole complétement du milieu extérieur. La vie en atmosphére artificielle, 
a l’intérieur de cette cabine, pose de multiples problémes dont l'un des plus 
importants concerne 1’élimination de l’anhydride carbonique produit par la respi- 
ration, qui, en s’'accumulant dans la cabine, rendrait trés vite l’atmosphére toxique. 
Afin de satisfaire aux impératifs de poids et d’encombrement qui sont de régle en 
astronautique, les agents destinés 4 régénérer l’atmosphére d’une cabine étanche 
doivent posséder un certain nombre de caractéres particuliers, notamment un 
rendement élevé et aussi peu sensible que possible aux variations de la tempéra- 
ture et de l’hygrométrie ambiantes, associé 4 une trés grande résistance aux 
vibrations et aux accélérations. La nécessité de rechercher des produits qui 
possédent de telles qualités 4 conduit le Centre d’Enseignement et de Recherches 
de Médecine Aéronautique 4 entreprendre l'étude des divers agents qui sont 


(*) Adresse : Centre d’Enseignement et de Recherches de Médecine Aéronautique. 5 bis, avenue de 
la Porte de Sévres. Paris (XV°). 
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capables de fixer l’anhydride carbonique. Parmi les résultats enregistrés au cours 
de cette étude, certains présentent un intérét qui déborde du cadre de 1’astro- 
nautique et s’étend aux divers domaines qui touchent a 1’élimination de l’anhy- 
dride carbonique des gaz respiratoires. 


I. — METHODE D’EXPERIMENTATION 


Nos recherches visant 4 déterminer avec précision la valeur d’un produit en 
tant qu’agent absorbant de l’anhydride carbonique, nous devions pouvoir suivre, 
au cours de l'utilisation de ce produit, l’évolution de son rendement, c’est-a-dire 
du volume d’anhydridre carbonique qu'il fixe par unité de poids. 

A cette fin, nous avons choisi de caractériser un absorbant d’anhydride car- 
bonique par sa courbe d’absorption, que nous définissons de la maniére suivante : 
c’est la courbe qui exprime le volume d’anhydride carbonique fixé par un gramme 
de produit, en fonction du volume d’anhydride carbonique qui lui a été proposé, 
quand ce produit est exposé 4 une courant d’air renfermant un taux d’anhydride 
carbonique voisin de 3 p. 100. Ces volumes sont exprimés en ml, dans les conditions 
normales de température et de pression (4 p. N.). 

Ce type de courbe, dont deux exemples sont représentés sur la figure 1, rend 
compte simultanément des deux paramétres qui servent a définir la qualité d’un 
absorbant d’anhydride carbonique 

— le volume totald’anhydride carbonique que peut fixer 1g de produit, quand 
il est en équilibre avec une pression partielle de ce gaz correspondant aux con- 
centrations que nous avons indiquées plus haut ; nous désignons ce volume total 
sous le nom de capacité d’absorption maximum (C. A. M.). 

— la vitesse des réactions mises en jeu par la fixation de l’anhydride car- 
bonique, que traduit la pente dela courbe; cette vitesse d’absorption refléte |’ effi- 
cacité du produit. 

C’est ainsi que les courbes d’absorption tracées sur la figure 1 correspondent 
a des produits qui ont la méme capacité d’absorption maximum, mais dont l'un 
(produit A) se montre plus efficace que l’autre (produit B), car il fixe l’anhydride 
carbonique beaucoup plus rapidement. 

La courbe d’absorption, telle que nous l’avons définie, permet en outre d’avoir 
une idée de l’homogénéité des grains d’absorbant, quant 4 leur taille et 4 leur 
structure. Chaque courbe d’absorption, établie expérimentalement, représente 
une valeur moyenne pour ia prise d’essai utilisée. Quand on effectue plusieurs 
déterminations sur un méme produit et dans les mémes conditions expérimen- 
tales, les courbes obtenues ne sont identiques que dans la mesure ot les grains 
d’absorbant ont la méme taille et une composition chimique constante sur l’ensem- 
ble de leur surface. En fait, ces courbes sont plus ou moins dispersées, et leur 
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dispersion est d’autant plus importante que les grains différent davantage les 
uns des autres. 


1° BASES THEORIQUES. 


La cartouche qui sert 4 débarrasser une atmosphére de son anhydride car- 
bonique, peut étre schématisée sous la forme d’un tube contenant un poids P 


d’absorbant, 4 travers lequel on fait circuler l’air 4 épurer. L’axe du tube doit 


Volume de CO9 fixe 
par’g dabsorbant 
400 


Capacité Wabsorbsion 


maximum 
50 


° 700 200 300 400 500 
Volume de débité pour 1g d‘absorbant 
(mI.8.P.N 


Fic. 1. — Types de courbe d’adsorption. 


étre dirigé dans le sens vertical, de maniére 4 ce que la couche de produit 
absorbant ait une épaisseur constante sur toute la section du tube. Cette position 
est la plus favorable 4 une bonne absorption du gaz carbonique (CARA et 
JOUASSET) (I). 

Si l'on désigne respectivement par : 

— D, et Dg, les débits de l’air a l’entrée et a la sortie de la cartouche épu- 
ratrice. 

— C, et G, les concentrations en anhydride carbonique de l’air a l’entrée 
et a la sortie de la cartouche épuratrice. 
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On peut écrire, qu’a chaque instant, le volume d’anhydride carbonique qui 
entre dans la cartouche (dV,) et celui qui en sort (dV) sont égaux a : 

dV, = D,-C,- dé (1) 

dV, = D,:C,- dé (2) 

Le volume d’anhydride carbonique fixé 4 chaque instant par le produit 


absorbant (dV) est égal a la différence entre le volume d’anhydride carbonique 
qui est entré dans la cartouche et celui qui en sort : 


dv = dV, — dV, = D,-C,- dt — D,-C,- dé (3) 
dV 
Or : D, = Dj — GF (4) 


En remplacant dans l’équation (3) D, par sa valeur dans |’équation (4), 
on obtient : 


aV = Dy-C,-dt— (D,— GF) (5) 
d’ott l’on tire : 
c,—C 


Dans l’équation (6): 

— D,, débit du mélange de gaz a l’entrée de la cartouche épuratrice est une 
constante mesurable. 

— C,, concentration en anhydride carbonique du mélange de gaz qui pénétre 
dans la cartouche, est également une constante, dont la valeur est connue. 

— C,, concentration en anhydride carbonique du mélange de gaz qui sort de 


a—G 


est aussi une 


la cartouche, est une fonction du temps, donc le rapport 


fonction du temps, qui peut s’écrire : 


Le volume d’anhydride carbonique fixé pendant un temps déterminé sera 
done égal a : 


V=D, a’ (t) dt (7) 
Cette relation permet de calculer les variations de V, si l’on connait celles 
de C, en fonction du temps. Or, il est possible de déterminer 4 chaque instant la 
valeur de C,, en utilisant un analyseur d’anhydride carbonique associé a un dis- 
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positif d’enregistrement approprié. L’enregistrement obtenu fournit une courbe 
complexe : C, = f (¢), qui est décomposable en une série de segments de droite, 
ce qui permet d’effectuer l’intégration. 

Connaissant les variations, en fonction du temps, du volume de CO, fixé 
par la totalité de l’absorbant contenu dans la cartouche, il est possible de calculer 
a relation : 


I 
(8) 
dans laquelle 

V, =D,-C,-t (9) 


La courbe (8) représente la courbe d’absorption telle que nous l’avons définie, 
2 
2° DISPOSITIF EXPERIMENTAL ET MODE OPERATOIRE. 


La mise en ceuvre de ce mode d’expérimentation suppose la réalisation 
de deux conditions essentielles ; il faut que, pendant toute la durée d’un essai, 
le mélange gazeux 4 épurer conserve une teneur en anhydride carbonique cons- 
tante, et traverse l’absorbant avec un débit qui reste rigoureusement stable. 

Ces deux conditions ont pu étre satisfaites en utilisant des mélanges de gaz 
titrés, conservés sous pression dans des bouteilles de six métres cubes. Ces bouteilles 
sont équipées de manodétendeurs capables de fournir des débits stables entre 
0,500 et 5 litres/minute. Le titre des mélanges de gaz est contrélé par une méthode 
chimique avant la mise en service des bouteilles et, 4 plusieurs reprises, au cours 
de leur utilisation. 

Le montage que nous utilisons est indiqué sur la figure 2. Le mélange a épurer 
traverse un tube desséchant (T,) puis un gyrométre (G) gradué en 10 ml/min. de 
500 a 2 500 ml/min., il passe ensuite sur un thermométre, puis 4 travers l’absorbeur 
(A), constitué par un tube de verre d’un diamétre voisin de 10 m/m, dans lequel 
on a introduit le produit 4 examiner. 

Quand les essais portent sur un mélange gazeux saturé d’humidité, on inter- 
cale dans le circuit, avant l’absorbeur, un humidificateur 4 plaque de verre fritté 
(H). L’absorbeur et l’humidificateur sont plongés dans un bain thermostatique. 
Si les essais doivent avoir lieu 4 une température inférieure 4 0°, l’humidificateur 
est supprimé et le bain thermostatique est remplacé par un mélange réfrigérant 
approprié, 

A la sortie du tube absorbeur, l’air épuré traverse un tube desséchant (Ts), 
puis sort dans l’atmosphére par un tube de 60 cm de longueur, au début duquel 
se trouve une dérivation qui permet de diriger une fraction du mélange gazeux 
vers l’analyseur. 


L’appareil que nous utilisons est un Capnograph« GODART », auquel nous avons 
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adapté un dispositif d’enregistrement, composé d’un amplificateur 4 courant con- 
tinu « UNITRON » et d’un enregistreur «CARPENTIER ». Au début de chaqueessai, 
le dispositif d’enregistrement est étalonné sur l’air 4 épurer, de telle maniére que 
sa concentration en anhydride carbonique soit représentée par toute la largeur 
de la bande d’enregistrement. 


3° DISCUSSION DE LA METHODE D’EXPERIMENTATION, 


Nous avons vérifié que la courbe d’absorption d’un produit, dans des con- 
ditions de température et d’hygrométrie déterminées, est pratiquement indépen- 
dante du poids d’absorbant mis en ceuvre (P), du débit du mélange gazeux a 


Air + 
anhydride 
carbonique 
N 
Analyseur et 
2 
T, dispositif 
H A d’enregistrement 
bain thermostatique 
Fic. 2. — Schéma du dispositif expérimental. 
A. — Tube absorbeur contenant le produit 4 examiner. 
G. — Gyrométre. 
H. — Humidificateur. 
T, et T,. — Tubes desséchants a ponce sulfurique. 


épurer (D,) et de sa concentration en anhydride carbonique (C,), quand leurs varia- 
tions restent comprises entre des limites, qui sont peu éloignées. 

C’est ainsi que nous avons obtenu des courbes d’absorption trés voisines les 
unes des autres en opérant avec : 

— des débits de 1, 1,5 ou 21/min. qui correspondent a des vitesses de passage 
de 14,7, 22 ou 29 cm/sec. 

— des poids d’absorbant de 8, Io ou 12 g; 

— des mélanges de gaz contenant 2,3 ou 5 p. 100 d’anhydride carbonique. 

Les expériences qui ont permis d’effectuer ces vérifications ont été réalisées 
avec un échantillon de chaux sodée dont les grains avaient été triés de maniére a 
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ce qu’ils soient tous sensiblement de la méme grosseur. Cette précaution était 
destinée a éliminer l’influence de la taille des grains de chaux sodée, facteur qui 
est lié a l’absorbant et non a la méthode expérimentale. 

Du point de vue de la précision, nous avons constaté qu'il y a intérét a choisir 
un poids d’absorbant et un débit du mélange gazeux qui soient dans un rapport 
convenable. En effet, si le poids de produit mis en ceuvre est trop important, 
en comparaison du débit, l’anhydride carbonique est retenu en totalité dans 
l’absorbeur : on a alors : 


Dans ces conditions, il devient impossible de tracer la courbe d’absorption. 
D’autre part, si le débit de l’air est trop élevé par rapport au poids de la prise 
d’essai, la concentration en anhydride carbonique du mélange de gaz, A la sortie 
de l’absorbeur, s’éléve trés rapidement, ce qui se traduit sur l’enregistrement par 
une pente trés accentuée de la courbe C, = f (t). Il en résulte, lors du calcul de V, 
des erreurs relatives importantes sur la différence (C,-C,), qui diminuent la pré- 
cision du tracé de la courbe d’absorption. 

Dans les expériences qui ont porté sur les chaux sodées ou sur les Tamis 
Moléculaires de LINDE, nous avons utilisé des vitesses de passage de gaz voisines 
de 20 cm/sec., pour des prises d’essai d’un poids de 10 g environ. Ces conditions 
se sont révélées favorables 4 une bonne précision des résultats. Au cours d’une 
série d’essais préliminaires sur des échantillons de chaux sodées, nous avons com- 
paré les valeurs de plusieurs C. A. M. (capacité d’absorption maximum) calculées 
selon notre méthode, avec les résultats obtenus en déterminant directement le 
volume d’anhydride carbonique fixé par la chaux sodée, grace 4 une méthode 
volumétrique basée sur l’emploi du calcimétre de SCHEIBLER-DIETRICH. Sur 
six comparaisons, l’écart maximum que nous avons enregistré est de 7 p. 100. 


II. — ELIMINATION DE L’ANHYDRIDE CARBONIQUE DE L’AIR PAR 
LES CHAUX SODEES 


Les chaux sodées sont constituées par des mélanges de chaux éteinte, de 
soude et de divers composés, tels que le silicate de soude et le Kieselguhr, qui 
jouent un rdéle dans la cohésion et la porosité du granulé. Elles doivent également 
contenir une certaine proportion d’eau. 

Le produit que nous avons utilisé lors des essais que nous rapportons ici, 
est une chaux sodée anesthésique dénommée « CALSOD » (*), 


(*) Etablissements Ravaille. Toulon. 
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1° Influence de la température et de Vv hygrométrie de l’air sur l’absorption de 
Vanhydride carbonique par la chaux sodée. 


Nos essais ont été effectués 4 différentes températures avec de l’air sec et 
de l’air humide. 

Nous entendons par air sec, un mélange d’air et d’anhydride carbonique qui 
est passé sur de la ponce sulfurique et dont le degré hygrométrique est voisin 
de 30 p. 100, et, par air humide, un mélange d’air et d’anhydride carbonique qui 
a traversé un humidificateur maintenu a la méme température que 1’échantillon 
de chaux sodée, et dont le degré hygrométrique est trés proche de la tension de 
vapeur d’eau saturante a la température considérée. 


A. — ESSAI EN AIR SEC. 


Nous avons déterminé les courbes d’absorption de la chaux sodée CALSOD a 
diverses températures, comprises entre — 50° et + 60°. Ces courbes qui sont 
représentées sur la figure 3, montrent que d’une maniére générale, la chaux 
sodée fixe mal l’anhydride carbonique, quand il est dilué dans l’air sec; elle se 
sature trés rapidement et sa C. A. M. est faible. 

Aux températures trés basses, l’absorption peut étre tenue pour négligeable. 
Elle augmente légérement quand la température se rapproche de + 5°. Elle 
atteint alors une valeur qu'elle ne dépasse plus, quand la température s’éléve 
jusqu’a + 60°, 

Ces résultats se retrouvent sur la courbe qui exprime la C. A. M. de la chaux 
sodée en fonction de la température (figure 4). 


B. — ESSAIS EN AIR HUMIDE. 


Quand on opére avec de l’air saturé d’humidité a la température considérée, 
l'absorption de l’anhydride carbonique par la chaux sodée se présente sous un 
aspect trés différent. Entre o et + 30°, la C. A. M. augmente rapidement, elle 
passe ensuite par un maximum pour une température voisine de + 35°, puis elle 
diminue légérement quand la température continue 4 monter (figure 5 et 6). 
Il est a souligner que la température et l’hygrométrie pour lesquelles l’absorption 
est optimum, correspondent sensiblement aux conditions d'utilisation de la 
chaux sodée CALSOD, qui est destinée a fixer l’anhydride carbonique dans les 
appareils d’anesthésie et dans les appareils de mesure du métabolisme. 

Quand on examine les courbes d’absorption obtenues pour différentes tem- 
pératures avec de l’air humide (figure 5), l’attention est attirée parla forme 
complexe qu’affectent les courbes établies aux températures supérieures 4 + 20°. 
Cette forme est particuli¢re aux courbes obtenues avec de l’air saturé d’humidité, 
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Fic. 3. — Influence de la température et de I’hygrométrie sur absorption du CO, par une chaux sodée. 
Courbes d’absorption établies dans les conditions suivantes : — air sec. 
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Fic. 4. — Influence de la température et de l’hygrométrie sur l’absorption du CO, par une chaux sodée 
Variations de la C. A. M. d’une chaux sodée en fonction de la température (air sec). 
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elle ne s’observe pas quand lair utilisé est d’un degré hygrométrique moins 
élevé. 

Les courbes établies entre 0 et + 20° sont conformes au phénoméne tel que 
lon peut le prévoir : la vitesse d’absorption de l’anhydride carbonique décroit 
au fur et 4 mesure que la chaux sodée se sature. Par contre, les courbes établies 
au-dessus de + 20° présentent des points d’inflexion ; aprés le passage d’uu 


Capacité d'‘absorption maximum 
(mi. deCOo par 9. d‘absorbant)@pN. 
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| 
75 
\ 
25 
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Fic. 6. — Influence de la température et de 'hygroméirie sur l'absorption du CO, par une chaux sodée. 
Variations de la C. A. M. d’une chaux sodée en fonction de la température : 
I. — air saturé d’humidité a la température considérée ; 


2. — air saturé d’humidité 4 la température de + 20°. 


certain volume d’air 4 épurer, la vitesse d’absorption de l’anhydride carbonique 
s'accélére pour diminuer ensuite. Nous pensons que l’allure particuliére de ces 
courbes résulte de la superposition de deux phénoménes, qui évoluent simul- 
tanément : 

— d'une part, la saturation progressive de la chaux sodée par l’anhydride 
carbonique, qui tend a réduire la vitesse d’absorption ; 

— dautre part, l’hydratation des grains de chaux sodée sous l’effet de 
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Vhumidité de l’air, quand cette derniére atteint un certain taux ; cette hydra- 
tation a pour conséquence d’augmenter le pouvoir absorbant de la chaux sodée. 

Auquel cas, il faut admettre que la chaux sodée expérimentée ne posséde pas 
son degré d’hydratation optimum. 

Cette constatation s’accorde avec les données classiques, qui soulignent 
l'influence importante qu’exerce la teneur en eau d’une chaux sodée sur sa qualité, 
en tant qu’absorbant d’anhydride carbonique. Ce fait est lié au mécanisme méme 
de l’absorption, qui fait intervenir deux réactions. 

La premiére correspond 4a la fixation de l’anhydride carbonique sur la soude 
libre qui se trouve a la surface des grains de chaux sodée et qui conduit a la for- 
mation de carbonate neutre de sodium. 


CO, + 2OHNa — CO,Na, + OH, (1) 


Au cours de la seconde réaction, il se produit une migration de l’anhydride car- 
bonique, de la soude sur l’hydroxyde de calcium, suivant une réaction de causti- 
fication : 


CO,Na, + (OH),Ca —> CO,Ca + 20HNa (2) 


dont la conséquence est la régénération d’une certaine quantité de soude qui entre 
anouveau dans le cycle des réactions, ainsi que l’ont montré les travaux de FoREG- 
GER (2). 

Dans le but de préciser les conditions dans lesquelles intervient cette réaction 
de caustification, nous avons réalisé une expérience qui nous a permis de tracer 
les courbes de la figure 7. Les courbes I, 2 et 3 ont été établies dans les mémes con- 
ditions, 4 cette différence prés que la courbe I correspond 4 une absorption con- 
tinue, tandis que les courbes 2 et 3 correspondent a des absorptions entre coupées 
chacune de trois interruptions, qui ont duré 10 minutes dans un cas (courbe 2) 
et 60 minutes dans l’autre (courbe 3). La forme de ces courbes traduit une aug- 
mentation passagére de la vitesse de fixation de l’anhydride carbonique, aprés 
chaque période de repos. Cette accélération doit étre attribuée a la régénération 
d’une certaine quantité de soude libre grace a la réaction de caustification. Le 
terme d’équilibre de cette réaction est atteint en un temps relativement court, car 
il n’est guére modifié par la prolongation de la période de repos. 

Si l’on réalise la méme expérience avec de l’air sec, les courbes que 1’on ob- 
tient sont pratiquement superposables les unes aux autres (courbes 4 de la figure 7). 
Elles sont caractérisées par leur faible C. A. M. et la rapidité avec laquelle la chaux 
sodée arrive a saturation. Cette mauvaise absorption s’explique par le fait que 
seule la réaction de carbonatation peut se produire ; le passage de l’air sec sur la 
chaux sodée, en réduisant son taux d’hydratation, empéche la réaction de causti- 
fication. 
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2° Modifications du pouvoir absorbant des chaux sodées au cours de leur conser= 
vation. 


Nos expériences s’étant échelonnées sur plus d’une année, nous avons été 
a méme de constater que la chaux sodée CALSOD que nous utilisons, perdait 
peu a peu de son efficacité avec le temps, méme quand elle était conservée dans 


Volume de Fixe 
par 1g d’absorbant (@pn) 
100 


25 2 
0 
100 200 300 400 500 
Volume de débité pour 1g d’absorbant (ml®.p.N.) 
Fic. 8. — Influence de la durée du stockage sur le pouvoir absorbant d’une chaux sodée. 


Courbes d’absorption établies dans les conditions suivantes : 
—- température : + 20°; 
— air saturé d’humidité a la température considérée. 


courbe n° 1. — chaux sodée a son arrivée au laboratoire ; 
courbe n° 2. — chaux sodée aprés un an de stockage ; 
courbe n° 3. — chaux sodée aprés un an de stockage traité pendant 75 minutes par un 


courant d’air 4 50°, privé de CO, et saturé d’humidité. 


son emballage d’origine. Cet emballage est constitué par un sachet de matiére plas- 
tique, scellé, qui se trouve lui-méme 4 l’intérieur d’une boite de carton épais. 

Sur la figure 8, nous avons reproduit les courbes d’absorption obtenues avec 
deux échantillons de CALSOD provenant 1I’un et l’autre de deux boites non enta- 
mées. L,’échantillon n° 1 a été examiné dés la réception de l’arrivage de chaux 
sodée ; l’échantillon n° 2 a été prélevé dans une boite du méme lot, aprés un an de 
stockage dans le laboratoire, ot il regne une température voisine de + 20°. D’aprés 
ces courbes, on voit que l’échantillon n° 2 fixe beaucoup moins d’anhydride car- 
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bonique que l’échantillon n° 1. Les résultats de nos recherches antérieures ayant 
souligné l’influence de l’hydratation de la chaux sodée sur ses propriétés, nous 
avons pensé que cette diminution du pouvoir absorbant peut étre attribué a une 
perte d’humidité, au cours de la conservation de la CALSOD. 

Puisque la chaux sodée semble se déshydrater aussi aisément a la tempéra- 
ture normale, il nous a paru intéressant d’étudier la maniére dont elle supporte 


Volume de COs Fixe 
par 1g d'absorbant (mi@-p.N.) 
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Fic. 9. — Influence de la température sur la conservation d’une chaux sodée. 
Courbes d’absorption établies dans les conditions suivantes : 
— température = + 20°; 

air saturé d’humidité ; 
courbe n° 1. — chaux sodée témoin : 
courbe n° 2. — chaux sodée conservée 4 + 37° pendant 6 heures ; 
courbe n° 3. — chaux sodée conservée 4 + 50° pendant 6 heures ; 
courbe n° 4. — chaux sodée conservée 4 + 75° pendant 6 heures. 


de courtes expositions a la chaleur, comme il peut s’en produire au cours des trans- 
ports et du stockage, surtout dans les pays chauds. Dans des flacons (fermés par 
une membrane de polyéthyléne) nous avons exposé des échantillons de CALSOD 
a des températures comprises entre + 37° et + 75°, pendant six heures (figure 9). 
Les courbes d’absorption traduisent une diminution du pouvoir absorbant, qui 
est d’autant plus accentué que la température a laquelle la chaux sodée a été 
exposée, est plus élevée. Cette diminution, déja sensible aprés six heures d’exposi- 
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tion 4 la chaleur, devient trés nette quand l’exposition est prolongée pendant 
24 heures. C’est ce que nous avons pu observer au cours d’une seconde série 
d’essais. 

Comme nous avions constaté que la chaux sodée peut se réhydrater aisément 
quand elle est soumise 4 un courant d’air saturé de vapeur d’eau a des tempéra- 
tures de l’ordre de 50°, nous avons pensé qu’il devait étre possible d’utiliser ce 
procédé pour lui rendre son taux d’hydratation optimum. Afin de vérifier cette 
hypothése, nous avons prélevé un échantillon de chaux sodée dans la boite d’ot 
provenait l’échantillon n° 2 et nous l’avons exposé pendant 75 minutes a un cou- 
rant d’azote saturé de vapeur d’eau a + 50° (débit : 1,5 1/minute). La courbe 
d’absorption de l’échantillon traité par la vapeur d’eau (courbe n° 3) de la figure 18 
montre qu'il fixe l’anhydride carbonique beaucoup plus rapidement et en plus 
grande quantité que l’échantillon n° 1, qui avait été examiné dés son arrivée au 
laboratoire. C’est 14 une nouvelle preuve de l’insuffisance du taux d’hydratation 
de la chaux sodée que nous avons recue. 

Il est possible d’obtenir une réhydratation, tout aussi valable, par un procédé 
différent, qui consiste a placer l’échantillon de chaux sodée dans un filtre BUCHNER, 
adapté sur une fiole conique dans laquelle se trouve de l’eau distillée maintenue 
4 l’ébullition. 


3° Conclusions sur l'utilisation de la chaux sodée pour l’élimination de l’anhy- 
dride carbonique de l’air. 


La chaux sodée est un produit fragile et d’utilisation délicate, car son pou- 
voir absorbant vis-a-vis de l’anhydride carbonique est étroitement lié 4 son taux 
d’hydratation, et tout facteur qui est susceptible de réduire ce taux se montre 
nuisible 4 son rendement. 

Aux températures inférieures 4 0° ou en atmosphére séche, la chaux sodée 
absorbe trés mal l’anhydride carbonique. 

Si lon désire éliminer l’anhydride carbonique d’une atmosphére en faisant 
passer l’air 4 épurer dans une cartouche contenant de la chaux sodée, on obtiendra 
le meilleur rendement (120 ml/g environ) pour des températures ambiantes de 
lordre de 30° a 40°, a la condition que l’air ait un degré hygrométrique élevé. 
D’une maniére générale, un fort degré hygrométrique constitue toujours un fac- 
teur favorable a la fixation de l’anhydride carbonique par la chaux sodée et le 
rendement de ce produit décroit en méme temps que le degré hygrométrique de 
qu'il doit épurer. 

Dans un cycle d’épuration complet, le dispositif destiné 4 fixer l’excés de 
vapeur d’eau contenu dans l’air devra donc toujours étre placé aprés la cartouche 
renfermant la chaux sodée. Il semble méme recommandable, si l’on désire utiliser 
la chaux sodée avec le meilleur rendement possible d’intercaler dans le circuit, 
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avant l’absorbeur d’anhydride carbonique, un humidificateur d’air qui élévera 
son degré hygrométrique. 

La chaux sodée perd rapidement ses propriétés absorbantes sous l’effet de la 
chaleur. Une exposition de quelques heures 4 + 50° suffit pour que cette action 
se manifeste d’une maniére sensible. Il est par conséquent recommandé de conser- 
ver la chaux sodée dans un lieu frais et humide. 

Toutefois, une chaux sodée déshydratée peut retrouver sa qualité initiale, si 
on lui restitue l’eau qu'elle a perdue en l’exposant pendant quelque temps a une 
atmosphére privée d’anhydride carbonique et saturée d’humidité 4 50° ou 60°. 


III. ELIMINATION DE L’ANHYDRIDE CARBONIQUE DE L’AIR PAR LES 
TAMIS MOLECULAIRES DE LINDE 


Les Tamis Moléculaires de LinpDE sont des zéolithes synthétiques, silico- 
aluminates de métaux alcalins ou alcalinoterreux, qui dérivent d’acides silico- 
aluminiques complexes de la forme : 


nSiOg, Al,o,H — Aq. 


Ce sont des composés cristallisés qui perdent leur eau d’hydratation par chauffage, 
Le départ de l’eau laisse dans la structure des cristaux des vides de dimensions 
moléculaires et de section uniforme, ott peuvent venir se loger des molécules de 
taille appropriée. Il s’agit 14 d’un phénoméne purement physique ; l’adsorption et 
la désorption des molécules n’entrainent aucune modification de la structure du 
réseau cristallin. 

Pour nos recherches, nous avons eu a notre disposition deux types de Tamis 
Moléculaires : 

— le type 4A (T.M. 4A) qui est un silico-aluminate de sodium dont les 
pores ont un diamétre de 4A. 

— le type 5A (T. M. 5A) qui est un silico-aluminate de calcium dont les pores 
ont un diamétre de 5A. 

Ces produits se distinguent des autres adsorbants par les propriétés suivantes : 

— ils adsorbent seulement les molécules ayant un diamétre moléculaire 
inférieur A 4 ou 5A; 

— leur capacité d’adsorption est relativement élevée ; 

— ils ont une affinité particuliére pour les composés organiques non saturés 
et pour les molécules polaires. 

Les Tamis Moléculaires de LINDE se présentent sous la forme de « pellets », 
petits cylindres de 1,7 ou 3,1 m/m de diamétre et d’environ 8 m/m de longueur. 
Tous nos essais ont été effectués avec des pellets de 1,7 m/m de diamétre. 

D’aprés les renseignements indiqués dans les documents de LINDE Air Pro- 
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ducts Company (3), les T. M. 5A se montrent supérieurs aux T. M. 4A en tant 
qu’absorbant d’anhydride carbonique. C’est également ce que nous avons pu 
constater quand nous avons comparé les courbes d’absorption de ces deux types 
de Tamis Moléculaires. De ce fait, ce sont les T. M. 5A, que nous avons choisis 
pour continuer nos expériences. 


1° Influence de la température et de V’ hygrométrie de lair sur l’adsorption de 
l'anhydride carbonique par les T. M. 5A. 


Nous avons adopté un protocole expérimental identique 4 celui que nous 
avions suivi pour l'étude des chaux sodées ; nous avons déterminé les courbes 
d’absorption des T. M. 5A 4a différentes températures comprises entre — 50° et 
+ 60°, en opérant avec des mélanges de gaz secs ou saturés d’humidité aux tempé- 
ratures considérées. 

Bien que, dans ce cas particulier, les termes de courbe d’absorption ne cor- 
respondent pas au phénoméne physique mis en jeu, nous avons conservé la méme 
terminologie, qui doit étre prise ici dans son sens le plus général. 


A. — ESSAIS EN AIR SEC. 


Les courbes d’absorption obtenues avec l’air sec, 4 différentes températures 
(figure 10), nous ont permis de tracer la courbe qui exprime les C. A. M. de 1’ad- 
sorbant en fonction de la température 4 laquelle s’effectue l’adsorption (figure 11). 
Cette courbe montre que les T. M. 5A retiennent un volume d’anhydride carbo- 
nique qui est d’autant plus important que la température est plus basse. Le fait 
est conforme aux lois générales de l’adsorption. Aux températures inférieures 4 0°, 
la C. A.M. des T. M. 5A reste comprise entre 70 et 80 ml/g. Au-dessus de 0°, 
la C. A.M. diminue rapidement quand la température augmente. A + 60°, la 
C. A. M. devient trés faible (18 ml/g). 

Les valeurs que nous avons trouvées pour les C. A. M., en atmosphére séche, 
sont trés proches des capacités d’absorption que nous avons pu calculer a partir 
des diagrammes publiées par la LINDE Company. Ces diagrammes indiquent le 
volume d’anhydride carbonique qui peut étre fixé par un gramme de T. M., en 
fonction de la pression partielle d’anhydride carbonique 4 laquelle il est exposé. 
Quelques résultats de cette comparaison figurent dans le tableau II. 


CALM. 
déterminée par la méthode calculée d’aprés les diagrammes 
I expérimentale (ml/g). de la Linde Company (ml/g) 
7° 75 
25° 50 60 
50° 28 30 
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Fic. 10. — Influence de la température et de ’hygrométrie sur la fixation du CO, par les T. M. 5A. 
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d'adsorbant 


Courbes d’absorption établies dans les conditions suivantes : 


— air sec. 
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Fic. 11. — Influence de la température et de lhygrométrie sur la fixation du CO, par les T. M. 5A 


Variations de la C. A. M. en fonction de la température (air sec). 
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B. — ESSAIS EN AIR HUMIDE. 


Les Tamis Moléculaires ayant une grande affinité pour les molécules d’eau, 
ces derniéres entrent en compétition avec les molécules d’anhydride carbonique 
pour se fixer dans les pores de l’adsorbant. Il fallait done s’attendre 4 ce que la 
présence d’humidité dans le mélange de gaz a épurer diminue d’adsorption de 
lanhydride carbonique par les ‘I’. M. 5A. 

C’est en effet ce que traduisent les courbes d’absorption établies avec des 
mélanges de gaz saturés d’humidité (figures 12 et 13). Dans la zone des basses 
températures, entre o et — 50°, ott la tension de vapeur de l’eau est trés faible 
(lair utilisé au cours de ces essais avait été saturé d’humidité a -+ 20° et la ma- 
jeure partie de la vapeur d’eau se condensait a l’entrée du tube absorbeur) les 
C. A. M. restent voisines de celles enregistrées avec de l’air sec (60 4 70 ml/g)- 
Mais, quand l’absorption a lieu 4 des températures supérieures a 0°, notamment 
au-dessus de + 10°; la C, A. M. des ‘IT’. M. 5A, tombe a des valeurs trés faibles : 
25 ml/g a + 20°, 14 ml/g a + 40° et 7 ml/g a + 60°. 

Dans l’ensemble, l’adsorption de l’anhydride carbonique par les T. M. 5A 
est done caractérisée par : 

— sa rapidité, qui est plus grande que celle de l’absorption par la chaux 
sodée ; 

— sa régularité ; quand elles sont établies dans des conditions de température 
et d’hygrométrie identiques, les courbes d’absorption sont pratiquement super- 
posables ; cette régularité s’explique par l’identité de forme et de taille, qui existe 
entre tous les « pellets », ainsi que par l’homogénéité de leur structure cristalline ; 

— sa grande sensibilité a l’influence de la température et des conditions hygro- 
métriques. 


29 Régénération des T. M.5A par la chaleur. 


L/adsorption étant un phénoméne réversible, les Tamis Moléculaires présen- 
tent l'avantage d’étre régénérables par la chaleur. 

Les essais auxquels nous avons procédé dans ce domaine ont eu pour but de 
déterminer la température minimum 4 laquelle il faut porter un échantillon de 
T. M. 5A saturé d’anhydride carbonique pour qu'il libére la totalité du gaz quil 
a fixé et récupére intégralement ses propriétés initiales. Ils ont consisté a établir 
la courbe d’absorption d'une prise d’essai de T. M. 5A, dans des conditions de 
température et d’hygrométrie déterminées (essai de base), puis 4 porter l’échantil- 
lon ainsi saturé, 4 une température constante pendant un certain temps. Une fois 
régénéré, l’échantillon de T. M. 5A est introduit dans un exsicateur, oti il se 
refroidit 4 l’abri de l’anhydride carbonique et de l’humidité de l’air. Quand sa 
température est en équilibre avec la température ambiante, on établit 4 nouveau 
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Volume de débite pour 1g 
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Fic. 12. — Influence de la température et de 'hygrométrie sur la fixation du CO, par les T. M. 5A. 
Courbes d’absorption établies dans les conditions suivantes : 
— air saturé d’humidité 4 la température considérée. 
Capacité d‘adsorbsion maxjmu 
(mi.de Caper g.d adsorbant} 
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Fic. 13. — Influence de la température et de l’hygrométrie sur la fixation du CO, par les T. M. 5A. 
Variations de la C. A. M. en fonction de la température : (air saturé d’humidité). 
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sa courbe d’absorption, dans des conditions identiques a celles de l’essai de base. 
La régénération du produit est considérée comme compléte quand les courbes 
obtenues avant et aprés régénération sont identiques, aux erreurs d’expérience 
pres. 

Comme plusieurs cycles saturation-régénération successifs peuvent modifier 
les propriétés des T. M. 5A et introduire dans ces expériences un facteur de varia- 
tion supplémentaire, nous avons changé d’échantillon 4 chaque essai. En outre, 
nous avons remarqué que la présence d’humidité dans l’air 4 épurer modifie les 
conditions de régénération des T. M. 5A ; nous avons donc dt distinguer deux cas, 
selon que les échantillons avaient été saturés par de l’anhydride carbonique dilué 
dans de l’air sec ou dans de 1l’air humide. 

A. — REGENERATION DEs T. M. 5A SATURES PAR DU CO, DILUE DANS DE L’AIR SEC. 

En premier lieu, nous avons examiné quelle peut étre l’influence du temps 
d’exposition 4 la chaleur sur la régénération des T. M. 5A. Dans ce but, nous avons 
saturé des échantillons de Tamis Moléculaires avec de l’anhydride carbonique 
dilué dans de l’air sec, puis nous les avons portés a différentes températures 
(100, 130 et 150°) pendant des délais d’une durée variable : cing, 10, 15, 20 minutes. 
Les résultats que nous avons enregistrés montrent que la désorption de l’anhy- 
dride carbonique est rapide et qu’elle devient pratiquement indépendante de la 
durée de l’exposition a la chaleur au-dela de 10 minutes. C’est par conséquent ce 
temps que nous avons retenu pour effectuer les expériences ultérieures. 

Nous avons essayé plusieurs températures de régénération : 155, 180 et 200°. 
Nous n’avons pas poursuivi nos essais au-dela de cette température, puisque aprés 
une exposition de 10 minutes a4 200°, l’échantillon fournit une courbe d’absorption 
qui est identique a celle obtenue au cours de l’essai de base ; la régénération peut 
done étre tenue pour complete. 

Il nous restait 4 voir comment se comportent les T. M. 5A quand ils sont 
soumis 4 plusieurs cycles saturation-régénération. Dans ce but, nous avons fait 
subir a un échantillon de T. M. 5A, dix cycles consécutifs, en veillant 4 ce que 
toutes les saturations aient lieu dans des conditions de température et d’hygro- 
métrie rigoureusement identiques, de maniére a obtenir des courbes d’absorption 
qui soient comparables entre elles. Aprés chaque saturation, l’échantillon était 
régénéré dans des conditions définies plus haut : chauffage 4 200°, pendant 
1o minutes. A l’issue de ces essais, dont les résultats sont réunis dans le tableau III, 
nous avons pu constater que les propriétés absorbantes des T. M. 5A diminuent 
légérement au cours des premiers cycles, puis semblent se stabiliser ; ainsi au cours 
des quatre premiéres régénérations la C. A. M. des T. M. 5A diminue d’environ 
20 p. 100, mais le volume d’anhydride carbonique fixé par 1 g d’adsorbant reste 
sensiblement constant entre la quatriéme et la onziéme saturation. 
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TABLEAU ILL 
Modifications des propriétés absorbantes des T. M. 5A aprés plusieurs cycles 
saturation-régénération. 
Saturations avec de lair sec, a +- 20°. 
Régénérations, a 200° pendant 10 minutes. 
Volume total de CO, fixé par 1 g de T. M. 5A au cours de ces 11 saturations 
successives : 447,9 ml (0 p. N.). 


Volume de CO, débité 
pour 1 g d’absorbant 13 27 54 107 220 
ml (0. p. N.) 
11,2 19 29,1 40,7 48,4 | 
Aprés la 1ere régénération 11,2 19 2957 41,4 45,8 
Aprés la 2°me régénération... 27,8 38,3 43, | 
Apres la 3eme régénération 1153 19 20,1 3795 3957 
Aprés la 4eme régénération........... rij\2 18,6 28,3 26,8 38,6 
Aprés la régénération........... II 18 26,7 26,2 38,5 
a 
Aprés la 6eme régénération........... 10,9 18,4 2751 3530 37,3 | 
Aprés la 7¢me régénération ........... 10,9 2752 3597 3759 | 
Aprés la 8¢me régénération........... II on 18,4 27,6 37 | 
| Aprés la geme régénération........... | 26,8 36,2 38,4 
| Aprés la ro®me régénération.......... | 2755 36.9 3953 


Si l’on rapproche ces résultats de ceux qui ont été publiés par la LinpE Com- 
pany a propos de la régénération des T. M. 5A saturés par de la vapeur d’eau, il 
parait problable que les T. M. 5A peuvent supporter plusieurs centaines de cycles 
saturation-régénération, sans que leur rendement descende au-dessous du niveau 
qui est atteint aprés les premiers cycles. 


B. — REGENERATION DEs T. M. 5A SATURES PAR DE I, ANHYDRIDE CARBONIQUE 
DILUE DANS DE IL’ AIR HUMIDE. 


Dés les premiers essais, nous avons pu constater qu’une température de 200° 
est insuffisante pour régénérer les ‘T. M. 5A qui ont servi 4 épurer un mélange de 
gaz humides. Un chauffage d’une durée de dix minutes a cette température ne 
leur restitue qu’une faible partie de leur capacité d’absorption initiale. Ce fait 
prouve que les Tamis Moléculaires retiennent l'eau plus énergiquement que l’anhy- 
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dride carbonique. Dans ces conditions, la désorption de l’anhydride carbonique 
s'efface devant celle de l'eau, qui devient le probléme principal. 

A Vissue d'une série d’essais effectués, avec des températures de plus en plus 
élevées, nous avons établi que la température nécessaire pour la régénération des 
T. M. 5A, dans les conditions oi nous opérons, se situe au voisinage de 300°. 
Cette température est du méme ordre de grandeur que celle qui est préconisée 
par la LinpE Company pour régénérer les T. M. 5A saturés d’humidité par chauf- 
fage dans un courant d’air sec. 

Il semble done qu’en ce qui concerne la tolérance des ‘IT. M. 5A aux cycles 
saturation-régénération, quand ils ont adsorbé de la vapeur d'eau, nous puissions 
adopter les conclusions formulées par la LinpE Company, a savoir, qu’aprés avoir 
perdu 30 p. too de leur capacité d’adsorption initiale au cours des 200 premiers 
cycles, les T. M. 5A peuvent supporter plusieurs milliers de cycles sans que leur 
rendement s’en trouve affecté davantage. 


3° Conclusions sur l'utilisation des T,. M. 5A pour l’élimination de anhydride 
carbonique de lair. 


Aux températures supérieures 4 + 10°, et surtout si l’air renferme un taux 
dhumidité élevé, les T. M. 5A ont un faible rendement, qui est bien inférieur a 
celui des chaux sodées. En revanche, au-dessous de -+ 10° ou en atmosphére 
séche, conditions qui sont défavorables a la fixation de l’anhydride carbonique 
par les chaux sodées, les T. M. 5A font preuve de propriétés absorbantes satis- 
faisantes. 

Les Tamis Moléculaires possédent la propriété d’étre régénérables par la 
chaleur. Chauffés pendant 10 minutes a 200°, s’ils ont servi 4 épurer un courant 
d’air sec, ou a 300°, s’ils ont été exposés A un mélange de gaz humides, ils retrouvent 
leurs propriétés initiales. Toutefois, au cours des quatre ou cing premiéres régé- 
nérations, leur rendement diminue d’environ 30 p. 100 ; par contre, il ne semble 
plus étre affecté par les régénérations ultérieures, méme si elles sont trés nom- 
breuses. 

A ce sujet, nous pensons devoir signaler que nos essais ont été effectués avec 
des Tamis Moléculaires fabriqués en 1958. Il est possible que, depuis cette date, la 
qualité des produits ait été améliorée. 


IV. CONCLUSIONS GENERALES 


Nous proposons une méthode d’expérimentation pour les absorbants d’anhy- 
dride carbonique, grace a laquelle il est possible de suivre 1’évolution du rendement 
des produits examinés au fur et A mesure de leur saturation. 

Ce procédé, appliqué a 1’étude des chaux sodées et des Tamis Moléculaires de 


on 
: 


LINDE, nous a permis de montrer que ces deux produits peuvent servir 4 éliminer 
l’anhydride carbonique de l’air, mais qu’ils ne font pas double emploi. Les chaux 
sodées conviennent 4 |’épuration des atmosphéres humides, quand la température 
est supérieure 4 + 10°, tandis que l’utilisation des Tamis Moléculaires n'est inté- 
ressante qu’aux basses températures ou en atmosphére séche. 


Les Tamis Moléculaires présentent en outre l’avantage d’étre régénérables 
sous l’action de la chaleur. 


(Travail du Centre d’Enseignement et de Recherches de Médecine Aéronautique. Directeur : 
Professeur R. GRANDPIERRE). 
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ANESTHESIES 
AU PENTHIOBARBITAL + ANETHOCURARIUM 
POUR OPERATIONS CESARIENNES 
ET INTERVENTIONS GYNECOLOGIQUES 


PAR 


DAN ALESSANDRESCU ET ANCA DUMITRESCU 


(Bucarest) 


Les nombreux problémes, plus ou moins épineux, soulevés par les différentes 
anesthésies utilisées pour l’opération césarienne n’ont pas encore recu une solu- 
tion définitive, fait qui explique la multiplicité des méthodes et des drogues essayées 
et le peu de concordance entre les préférences des diverses écoles d’anesthésie ou 
d’obstétrique. 

La triple préoccupation d’assurer le bien-étre de la mére, de délivrer un enfant 
criant et respirant vigoureusement et d’obtenir une bonne rétraction utérine a 
fait pencher les obstétriciens tant6t vers l’anesthésie locale ou régionale, tantét 
vers l’anesthésie générale, cette derniére gagnant beaucoup d’adeptes au cours 
des deux derniéres décades. 

C’est ainsi que nous avons essayé ces derniéres années, en méme temps que 
nous abandonnions la rachi-anesthésie, différentes méthodes, soit : anesthésie 
locale potentialisée par phénotiazines ou complétée par barbituriques, anesthésie 
générale par inhalation avec trichloréthyléne -+ éther + O,; ou avec 
N,O ++ éther + O,, anesthésie intraveineuse avec hydroxydione ou avec thiobar- 
bituriques + gallamine. 


ANESTHESIE, ANALGESIE ET RAANIMATION, XVIII, n° 1, 196r. 
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Nos préférences sont allées vers ces derniéres, les seuls inconvénients que nous 
avons eu a signaler étant un certain degré de dépression respiratoire et de somno- 
lence des enfants délivrés sous l’hydroxydione et quelquefois l’hypoventilation de 
la mére lors de l'utilisation de l’association barbiturique + gallamine. 

L intubation trachéale prolonge l’intervalle : injection du barbiturique — déili- 
vrance, et nécessite une anesthésie ou tout au moins une curarisation plus pro- 
fonde, choses que nous avons essayé d’éviter jusqu’a l’extraction de l'enfant. 

Nous avons done cherché a associer les thiobarbituriques, qui paraissaient 
donner un moindre pourcentage d’enfants déprimés et endormis en comparaison 
avec l’hydroxydione, 4 un myorelaxant qui n’entraine pas d’hypoventilation chez 
la mére et nous avons choisi l’anéthocurarium. 

Le probléme du passage transplacentaire des barbituriques a regu au cours 
des derniéres années par les travaux de CONVERSE, de CRAWFORD, de BAvx et coll, 
et de FLOWERS un aspect nouveau ; l’ancienne conduite imposée depuis 1944 par 
HELLMAN, qui préconisait l’extraction rapide de l’enfant en cinq-sept minutes 
pour le soustraire 4 l’influence du barbiturique arrété cependant par la barriére 
placentaire, ne pouvait plus avoir autant d’adeptes. 

Les dosages de la pentothalémie chez la mére et chez l’enfant ont montré 
un passage rapide transplacentaire, les taux étant égaux en I-3 minutes, ce qui 
n’expliquait pas encore pourquoi d’une mére endormie et relaxée on délivrait 
fréquemment un enfant éveillé, respirant et criant vigoureusement. 

Les derniers travaux de GUILHEM P., BAux R. et coll., cherchent 4 élucider 
ce probléme et ils soutiennent une hypothése vraisemblable, selon laquelle cette 
différence de comportement entre une mére et un enfant ayant une pentothalémie 
identique s’expliquerait par le fait que seule la mére serait soumise 4 une pento- 
thalémie élevée (100 ug/ml) pendant les premiéres 10-60 secondes, 

Les taux du barbiturique décroissent rapidement par la déposition dans les 
graisses, surtout les graisses épiploiques, et lorsque l’enfant regoit 4 son tour aprés 
2’-3' du narcotique, sa concentration est de beaucoup moindre (dix pg/ml) ce 
qui n’entraine plus le sommeil. 

Les auteurs estiment qu’entre le systéme nerveux central de la mére et celui 
de l’enfant, il existe une triple barriére formée par les graisses maternes, le pla- 
centa et le foie foetal. S’il ne survient aucune réinjection, la pentothalémie 
materne et foetale baisse progressivement, ce qui ferait pencher la balance en 
faveur d’une délivrance retardée, aprés I0’-15’. 

Il est trés probable que l’hypothése de FLOWERS soit aussi juste, ce qui expli- 
querait la faible concentration des barbituriques dans le cerveau foetal, par la 
faible teneur en graisse et la richesse hydrique de la substance nerveuse du nou- 
veau-né. 

Incités par ces travaux et basés sur nos propres observations d’enfants en 
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parfait état, délivrés par d’autres interventions obstétricales sous anesthésie avec 
barbituriques, nous les avons utilisés de plus en plus fréquemment au cours de 
l'année 1960 dans les opérations césariennes, méme s'il s’agissait d’une souffrance 
foetale pré-opératoire. 

En ce qui concerne la possibilité de délivrer un enfant déprimé a cause de 
l'anéthocurarium, elle nous paraissait minime, étant donné que nous |’avions 
choisi spécialement pour éviter la dépression respiratoire de la mére ; d’ailleurs, 
il parait que celui-ci au moins ne passe pas par la barriére placentaire. 

L’anéthocurarium ou Médiatonal nous a séduit par ses propriétés pharmaco- 
dynamiques intéressantes et surtout par l’atonie musculaire prédominante aux 
muscles abdominaux et périnéaux, par sa large marge de sécurité entre la dose 
atonisante et celle qui entraine la dépression respiratoire, par son action vago- 
lytique, antimuscarinique, peu hypotensive et surtout par l’action de potentiali- 
sation avec le penthiobarbital, ce qui permettrait de réduire les doses de celui-ci, 
Son seul inconvénient réel est constitué par le manque d’antidote. 

HUGUENARD, BRopowskKy et LADA, MUNDELEER, ont parmi les premiers 
utilisé l’anéthocurarium et ils ont publié des nombreuses interventions abdomi- 
nales exécutées sous anesthésie avec penthiobarbital + anéthocurarium, sans ou 
avec association de N,O + O,, obtenant une bonne myorésolution abdominale et 
ne nécessitant pas d’intubation trachéale, qui est d’ailleurs difficile sous 1l’anétho- 
curarium seul. 

Si les interventions abdominales, et parmi elles les interventions gynécolo- 
giques, effectuées sous cette anesthésie ont été nombreuses, l'utilisation de l’ané- 
thocurarium en obstétrique a été assez rarement signalée. 

Les bons résultats publiés par BAUx R., TRICOIRE J., par EzEs H. et coll., 
par CANONNE P. et BEAL G. nous ont poussé a essayer l'association thiobarbi- 
turique -- anéthocurarium dans les opérations césariennes et a la suite de bons 
résultats obtenus de l’utiliser aussi pour des interventions gynécologiques pas trop 
longues ou laborieuses et qui ne justifiaient pas une intubation trachéale, en tout 
dans 40 interventions opératoires. 


Opérations césariennes. 


Les 25 opérations césariennes ont été effectuées sur des parturiantes agées de 
20 a 40 ans, la majorité primipares, pour des indications variées comprenant 
presque toute la pathologie obstétricale avec prédominance des bassins dysto- 
cyques, des placentas praevia et de l’isoimmunisation Rh. Il s’agissait en général 
de femmes en bonne santé; notons toutefois l’existence d’une hypertension 
gravidique tardive, deux fois, d’une anémie dans trois cas de placenta praevia, et 
d'une otosclérose dans un cas. 
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Préanesthésie. Nous avons évité les opiacées, la péthidine ou les phénothia- 
sines pour ne pas renforcer 1’effet hypnotiques sur l'enfant, et l’atropine a cause 
de sa faible action antagonisante vis-d-vis de 1’anéthocurarium, signalée par 
quelques auteurs. Nous avons toujours utilisé la scopolamine, en doses de 0,25 mg- 
0,75 mg, administrée par voie intramusculaire, 20-30 minutes avant l’anesthésie 
ou par voie veineuse, cinq-sept minutes. A cdté de ses effets vagolytiques, la scopo- 
lamine présente l’avantage d’une action sédative pour la parturiente, qui devient 
légérement somnolente et percoit moins douloureusement ses contractions uté- 
rines. Nous avons expliqué a chacune, qu’elle sera endormie et que donc elle ne 
« sentira » rien, mais seulement au dernier moment ; c’est ainsi que nous n’avons 
pas rencontré de résistance 4 l’installation sur la table d’opération, ot 1’on com- 
mence a passer par voie veineuse une solution glucosée de 5 p. 100. 

L’induction se fait au moment ot le champ opératoire, les instruments et les 
chirurgiens sont préts et elle consiste 4 administrer un thiobarbiturique (Penthio- 
barbital sodique, Nesdonal ou Thiopenthal) — suivi ou précédé de 1’anéthocu- 
rarium. 

Au commencement nous avons d’abord injecté l’anéthocurarium et ensuite le 
Penthiobarbital pour réduire si possible l’espace entre l’injection et l’extraction 
de l’enfant. Aprés six ou sept opérations nous avons constaté que l’influence du bar- 
biturique sur le nouveau-né est de trés petite importance et, considérant que nous 
n’avons plus de raison pour nous hater, nous avons préféré injecter d’abord le 
barbiturique, trés lentement pour éviter l’apnée de la mére, et puis 4 la fin l’ané- 
thocurarium. 

L’opération commence 30-60 secondes aprés cette derniére injection. Les 
quantités injectés ont été de 300-500 mg de Penthiobarbital, atteignant 600 mg 
chez trois parturientes pesant plus de 85 kg et de 12-20 mg d’anéthocurarium, par 
rapport avec la taille et le poids de 1l’opérée. 

L’induction a suffi pour permettre le déroulement de l’opération pendant 
10-15 minutes, jusqu’a l’extraction de l'enfant. Le relachement de la paroi abdo- 
minale et le silence intestinal a permis dans tous les cas l’extériorisation de l’utérus 
aprés la délivrance et l’introduction de champs isolateurs. 

Le maintien de l’anesthésie, aprés la délivrance, a été réalisé par des injec- 
tions de barbiturique (de 100 4 500 mg) ne dépassant pas un total d’un gramme et 
rarement par des réinjections d’anéthocurarium, totalisant 20 mg, et dans un seul 
cas 25 mg. C’est d’ailleurs le seul cas ot une courte dépression respiratoire néces- 
sitant une respiration assistée par masque étanche et oxygénation sous pression 
a suivie la réinjection d’anéthocurarium. Dans 14 cas nous avons ajouté de la 
péthidine 80-100 mg par doses fractionnés de 20-25 mg, dans quatre cas du 
N,O + O,, parce que nous n’avons plus réinjecté de barbituriques, et dans trois 
cas du N,o + éther + O, parce que l’intervention a dépassé go minutes. 
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Résultats. 


L’évolution peropératoire a été des meilleures, on n’a pas noté de tachycardie 
facheuse, ni de variations tensionnelles importantes : tension artérielle station- 
naire dans 11 cas ; légére hypotension de 10-20 mmHg dans trois cas et de 30- 
4o mmHg dans trois ott l’on a noté un saignement plus abondant ; légére hyper- 
tension de 100 mmHg dans trois cas et de 30 mmHg dans le cas de dépression 
respiratoire discuté plus haut. A l'exception de ce cas, nous n’avons pas observé de 
troubles respiratoires, pas de bradypnée ou de diminution de l’amplitude. Sous 
l’oxygéne qu’elles recevaient par masque ou sonde nasale les opérées étaient 
roses, la peau séche, dormant tranquillement. Nous n’avons pas rencontré ni 
bronchospasme, ni toux, ni larmoiement, ni salivation ou vomissements, ni aucune 
sorte d’incident d’anesthésie. 

La rétraction utérine a été suffisante pour assurer l’hémosthase aprés la 
délivrance et les trois saignements abondants, dont nous avons parlé, étaient dus 
au saignement de l’insertion des placentas praevia sur le segment inférieur dans 
deux cas et au saignement par un sinus veineux, ouvert au moment de l’extrac- 
tion de la téte, dans un cas. Des transfusions de 300-600 ml de sang isogroupe, 
isorhésus ont corrigé ces hypotensions. 

Dans II cas on a injecté des ocytociques aprés la délivrance. 

L’évolution postopératoire a été excellente, l’état général aprés le réveil, 
qui survient entre 30-60 minutes, est des meilleurs, l’analgésie postopératoire est 
facilement obtenue avec de la péthidine et nous n’avons eu aucun incident vei- 
neux. 

Des 25 opérations césariennes, 24 ont été effectuées sur des enfants vivants, 
dont cing avec souffrance foetale préopératoire. 

Ces 24 enfants ont tous été délivrés vivants, tous ont pesé plus de 2 500 g et 
tous ont eu une évolution normale. Au moment de la délivrance : 

— 18 enfants respirent et crient dans les premiéres 30 secondes ; 

— deux enfants respirent et crient aprés une minute et ne nécessitent qu’une 
simple désobstruction du pharynx et de l’oxygéne ; 

— deux enfants sont endormis et déprimés. Ils respirent normalement et 
se réveillent aprés administration de nicéthamide intrafuniculaire et aprés respi- 
ration contrélée avec oxygéne ; 

— deux enfants, dont on a noté la souffrance préalable et dont les manceuvres 
d’extraction sont difficiles et prolongées, naissent avec des signes marqués d’anoxie 
et nécessitent une réanimation par intubation trachéale et respiration contrélée 
a l’oxygéne. 

Ces résultats sont bien meilleurs que ceux obtenus par l’anesthésie a l’hy- 
droxydione, car la majorité des enfants ne montre par aucun signe clinique 1’in- 
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fluence du barbiturique ou du curarisant. Et nous devons souligner le fait que 
seulement la moitié de ces enfants ont été délivrés dans les premiéres trois-six 
minutes ; pour les autres, l’extraction s’est faite entre huit et 20 minutes et leur 
comportement n’a pas été en rapport avec la durée de cet intervalle. 

Il est vrai que les deux enfants endormis et déprimés ont été délivrés apres 
I5. minutes et 17 minutes respectivement aprés l’injection du barbiturique, mais 
nous comptons encore deux autres enfants extraits 4 la 15° et 20° minute aprés 
linduction et qui n’ont montré par aucun signe une influence, si petite qu'elle soit, 
de l’agent hypnotique. 

Nous avons l’impression que chez les enfants pesant plus de 3 000 g, qui 
n'ont pas été soumis 4 une anoxie intra-utérine avant l’opération, et lorsqu’on 
n’a pas surdosé le barbiturique par rapport au poids de la mére, le penthiobar- 
bital ne produit pas de somnolence, pas de diminution du tonus et des réflexes et 
encore moins de dépression respiratoire. 

Ayant le seul inconvénient de tenir la parturiante éveillée pendant les pré- 
paratifs préopératoires, l’anesthésie au penthiobarbital ++ anéthocurarium 
présente pour l’opération césarienne beaucoup d’avantages : 

— elle influence peu ou pas du tout l'enfant ; 

— elle n’entraine pas de dépression respiratoire chez la mére assurant 
toutefois au chirurgien un bon relachement musculaire ; 

— elle ne produit pas d’atonie utérine aprés la délivrance ; 

— elle ne donne pas d’incident veineux comme l’hydroxydione ; 

— elle ne donne que de petites modifications du pouls et de la tension 
artérielle. 

En ce moment, c’est la méthode d’anesthésie que nous préférons de beau- 
coup pour l’opération césarienne. 


Opérations gynécologiques. 


A la suite des bons résultats obtenus en obstétrique et surtout en tenant 
compte de la myorésolution abdominale satisfaisante, qui ne s’accompagnait 
pas de dépression respiratoire, nous avons continué 4 administrer l'association 
penthiobarbital + anéthocurarium dans certaines opérations gynécologiques ne 
dépassant pas 60 minutes. 

La plupart de ces opérations ont été des salpyngectomies pour grossesses 
ectopiques, les autres comprennent des annexectomies, des ovariéctomies, des 
myomectomies. 

La préanesthésie dans ces cas a été beaucoup plus poussée ; nous avons donné 
per os le soir avant l’opération et le matin du jour de l’opération une association 


de phénobarbital — 100 mg — et de hydroxyzine — 50 mg — ou de méprobamate 
200 mg. 
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Une heure avant l’induction on injectait de la péthidine 100 mg + promé- 
thasine 50 mg + scopolamine 0,5 mg. 

L’induction comprenait toujours un thiobarbiturique (400-500 mg) et 15- 
20 mg d’anéthocurarium. Lopération se déroule pendant les premiéres 10- 
15 minutes sous cette anesthésie, puis nous avons réinjecté du penthiobarbital jus- 
qu’a une dose totale de 800 mg. Six fois nous avons ajouté du N,O + O,et une fois 
de l’éther + Og. 

Nous avons préféré toutefois recourir 4 l’intubation trachéale chez deux 
vieilles femmes de 60 et 65 ans; l’intubation s’est effectuée en associant une anes- 
thésie locale 4 la cocaine a 2 p. 100. L’évolution peropératoire a été des meilleures ; 
les variations du pouls et de la tension artérielle ont été minimes. Nous n’avons 
rencontré de dépression respiratoire que chez ces deux vieilles femmes, chez 
lesquelles chaque réinjection soit de barbiturique, soit d’anéthocurarium provo- 
quait une dépression respiratoire de 5-10 minutes ; grace a 1l’intubation trachéale 
c’était chose facile a corriger. 

Le relachement musculaire abdominal a été toujours bon, suffisant pour les 
manceuvres intrapelviennes réclamées par l’intervention ; 1’évolution postopéra- 
toire a toujours été des meilleures. 


Conclusions. 


L’anesthésie au penthiobarbital + anéthocurarium s’est révélée comme 
une des meilleures pour les opérations obstétricales, parce qu’elle donne un trés 
petit pourcentage d’enfants déprimés ou endormis, et parce qu’elle assure a la 
mére une bonne amnésie, tne bonne rétraction utérine, un bon relachement mus- 
culaire et une trés bonne évolution per- et postopératoire. 

En méme temps c’est une anesthésie a conseiller dans les opérations gynéco- 
logiques avec manceuvres intraabdominales relativement simples, qui nécessitent 
toutefois une bonne myo-résolution et le silence abdominal, mais qui ne justifient 
pas, par leur durée et leur importance, une intubation trachéale. 

Nous sommes d’avis qu'il ne faut pas dépasser 20 mg d’anéthocurarium pour 
des femmes de taille et de poids normal (55-65 kg), ni 1 g de barbiturique. D’habi- 
tude nous n’atteignons méme pas ces doses. 

Pour les malades agées, passé 60 ans, nous préférons toutefois 1’intubation 
trachéale, méme si nous nous servons de ce curarisant, car l’hypoventilation est 
toujours possible chez elles. 


(Travail de Phépital d’Obstétrique et de Gynécologie « Polizu », Bucarest. (Directeur : Docteur 
Alessandrescu.) 
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Résumé 


On présente 40 anesthésies au penthiobarbital + anéthocurarium dont 25 pour opérations 
césariennes et 15 pour interventions gynécologiques. 

On souligne les bons résultats obtenus avec cette méthode dans les opérations césariennes, 
car on a seulement trés rarement rencontré de dépression respiratoire foetale ; quant @ la mére, 
elle a manifesté une bonne amnésie, une rétraction utérine satisfaisante, un bon relachement 
abdominal et une trés bonne évolution per- et postopératoire. 

L’influence sur la respiration de la mére est minime. 

Pour les opérations gynécologiques qui requiérent un bon silence abdominal, sans justifier 
toutefois par leur importance et leur durée une intubation trachéale, la méthode apparait inté- 
ressante. 
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FAITS CLINIQUES 


SYNDROMES HYPOTENSION-BRADYCARDIE 
SOUS ANESTHESIE GENERALE 


(vingt nouveaux cas) 


PAR 


JACQUES LEMOINE (*) 
(Bayonne) 


L’auteur a rapporté, dans cette Revue, en 1955 et en 1957, en collaboration 
avec les Drs H. GRENET et M. THIELLEY, des cas d’hypotension sous anesthésie, 
de gravité variable, toujours associé 4 de la bradycardie et rapidement curable 
par des injections de sympathomimétiques (éphédrine ou néosynéphrine). 

Certes, de tels accidents sont rarement observés et sont souvent intriqués 
avec des états de chocs d’étiologies diverses : ceci est la raison pour laquelle leur 
individualité, pourtant trés caractéristique, n’a pas été dégagée jusqu’a présent 
avec toute la netteté désirable. 

A la lumiére de vingt nouvelles observations, il semble qu’il y ait un intérét 
pratique a diagnostiquer et a traiter ces accidents, et 4 éviter des thérapeutiques 
intempestives. 

C’est la raison qui nous fait revenir sur cette question, 


Symptomatologie. 
Quatre symptomes toujours constants : 


1° HYPOTENSION. 
Seules les hypotensions inférieures 4 10 Mx ont été prises en considération. 
Des chiffres inférieurs 4 8 Mx, et méme a 6 Mx, sont couramment observés. 


(*) 19, avenue Raymond de Martres, Bayonne (B.-P.). 
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L’apparition de cette hypotension est, soit progressive, soit rapide, parfois 
associée 4 un état de choc d’autre origine (hémorragie) qu’elle contribue a aggraver. 
L/hypotension peut surverir dés le début de l’anesthésie, au cours ou en fin 
d’intervention, parfois méme dans les heures qui suivent 1’opération. 


29 BRADYCARDIE. 


Elle est relative, en ce sens qu’elle a toujours été égale ou inférieure a 8o. 
Mais des bradycardies a4 60, 4 55, sont parfois observées. La bradycardie peut pré- 
céder ou accompagner l’hypotension. 

L’existence d’une tachycardie supérieure 4 80 permet d’éliminer formellement 
ce syndrome, et contre-indique méme l'emploi de |’éphédrine ou de la néosyné- 
phrine, qui dans ce cas ont toujours été inefficaces. 
3° VASODILATATION VEINEUSE PERIPHERIQUE. 

Celle-ci n’est pas toujours évidente, et elle s’objective surtout par la facilité 
des ponctions veineuses, contrastant avec l’état spasmodique des veines dans les 
états de chocs vrais. 


4° COLLAPSUS. 


Lopéré est pale, cyanosé, froid ; le pouls est petit ou méme imperceptible. 
En fin d’anesthésie, le malade demeure inerte, hypothermique, somnolent, sans 
tendance spontanée au réveil. 


Causes déterminantes. 


Deux facteurs sont a l’origine de ce syndrome : 


T° LAGE, 


Ce syndrome ne s’observe que chez des sujets 4gés, a partir de la cinquantaine. 
Deux cas ont été observés chez des opérés de 48 ans. 
Aucun, chez des sujets plus jeunes. 


2° ANESTHESIE. 


Ce syndrome n’a jamais été rencontré en dehors d’une anesthésie générale, 
dont l’action centrale vaso-dilatatrice est certainement déterminante. 

Lhypotension-bradycardie n’est sans doute que le degré supréme de cette 
vaso-dilatation veineuse, qui débute quelques minutes aprés le début de l’anes- 
thésie, et que les praticiens mettent a profit pour installer commodément leurs 
perfusions. 

La technique méme de l’anesthésie n’est pas en cause: ce syndrome est ob- 
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servé sous penthiobarbital, sous hexobarbital, sous Viadryl, avec ou sans adjonc- 
tion d’éther, avec ou sans curare, en circuit fermé comme en systéme ouvert. 

La prémédication n’est pas en cause. 

Cette hypotension n’est, cependant, guére observée, qu’au cours d’interven- 
tions chirurgicales graves, peut-étre par ce que la T. A. est suivie plus attentive- 
ment, mais aussi parce que des cas légers ou latents sont indiscutablement aggra- 
vés, voire « déclanchés », par des manceuvres chirurgicales ou une hémorragie, 

C’est probablement en raison de ces formes intriquées que ce Syndrome n’a 
pas été mieux individualisé jusqu’a présent. 


Prédisposition. 


Pourquoi seule une minorité de sujets agés présente-t-elle un état plus grave 
de vasodilatation veineuse? Nous l’ignorons. 

Dans la grande majorité des cas, l’examen médical et électrocardiographique 
préopératoire ne laisse en rien prévoir l’apparition de ce syndrome. 

L’opéré des Obs. 19 et 20 a reproduit une hypotension avec bradycardie a 
chaque réintervention. L’examen préopératoire était normal, ne montrait pas de 
bradycardie habituelle et 1 ECG ne montrait pas d’anomalies. 

Il est 4 remarquer, cependant, que les opérés présentant une bradycardie habi- 
tuelle, ou des lésions cardiaques a type de bloc de branche, sont plus prédisposés, 
mais ce n’est pas la une régle générale. 

C’est done sous anesthésie que le syndrome se dévoile. Notons seulement 
que, parfois, la bradycardie précéde l’hypotension. 


Fréquence. 


En 1957, nous estimions que les cas d’Hypotension avec bradycardie surve- 
naient dans cing p. 100 des interventions de chirurgie majeure chez des sujets de 
plus de 50 ans. 

Depuis cette date, en trois ans, dans une série de 500 opérations analogues 
a celles de la série précédente, il a été observé six cas graves et 14 cas légers. 

La fréquence est donc trés faible, et le syndrome Hypotension-bradycardie 
est assez rare pour qu’un anesthésiste n’en observe pas plus d’un cas ou deux par 
an sous sa forme grave. 


Evolution spontanée et gravité. 


En régle générale, le syndrome Hypotension-bradycardie évolue trés lente- 
ment, en six 4 huit heures vers la restauration tensionnelle. 
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Tous les degrés de gravité peuvent étre observés, depuis la forme légére ne 
nécessitant aucun traitement, jusqu’a la forme grave avec pouls et T. A. impre- 
nable et état inquiétant de collapsus. 

L/intrication avec des chocs vrais (par hémorragie, par hypoproteinémie, 
par déshydratation etc.) posent des problémes difficiles, et il convient de traiter 
séparément les diverses étiologies. 


Traitement. 


L/hypotension avec bradycardie est interrompue en trois 4 cing minutes par 
une injection intramusculaire (il n’a jamais été nécessaire de recourir aux intra- 
veineuses) unique d’un sympathomimétique. 

On utilise indifféremment l’éphédrine (3 cg) ou la nésoynéphrine (5 mg). 

Tous les produits vaso-presseurs (Pressyl) et les analeptiques sont inopérants. 

Le Sang, le Plasma et ses succédanés n’ont aucune action et risquent d’aug- 
menter, sans intérét, la masse sanguine. 

Il n’a jamais été nécessaire d’employer la nor-adrénaline. 

Par contre, les contre-indications de |’éphédrine et de la néosynéphrine méri- 
tent d’étre soulignées 

D’abord, ces produits semblent inefficaces dés qu’il y a une tachycardie, qui 
serait plutét une indication de la nor-adrénaline. 

Ensuite, ils sont certainement dangereux dans les cas de chocs vrais avec 
diminution de la masse sanguine et spasme vasculaire, quils ne peuvent qu’aggra- 
ver. 

Or, hypotension-bradycardie et choc par hémorragie peuvent étre associés. 
Dans ces cas, il parait prudent de compenser d’abord les pertes sanguines et hydri- 
ques, et de n’agir qu’en seconde intention par les sympathomimétiques, si la 
restauration n’est pas suffisante. 

En définitive, l’action immeédiate, élective, constante des sympathomimé- 
tiques plaide en faveur de la restauration d’un équilibre vago-sympathique troublé 
par l’anesthésie générale. Il faut y voir plutdt une action physiologique qu’une 
action thérapeutique proprement dite. Les sympathomimétiques ont, dans tous 
les cas, ramené le T. A. 4 son niveau normal et n’ont jamais entrainé d’hyper- 
tension secondaire. 


Observations. 


Toute cette série d’observations se rapporte 4 une technique d’anesthésie univoque. 

Prémédication : morphine-atropine (1/2 mg). 

Anesthésie en chirurgie orthopédique : Penthiobarbital continu, 4 la demande (a minima), 
sans curare, ni adjuvant. 
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Anesthésie en chirurgie abdominale :; départ au penthiobarbital puis éther en systéme aussi 
ouvert que possible. Curare en cas de nécessité seulement. 

Pas d’adjonction médicamenteuse systématique. Pas d’apnée, ni de respiration contrélée, 
sauf nécessité. 

Les T. A. sont prises a l’oscillométre de Boulitte en cours d’opération. 


Oss. 1. — M. A., 62 ans. Gastrectomie pour cancer de l’antre (D' GRENET, chirurgien), 
le 19 aotit 1957. 

Tres rapidement, sans que le malade ait saigné, son état devient inquiétant : il est pale, froid, 
présente des sueurs. Sa TA tombe a 8 Mx, le pouls 4 60. Le pouls radial est imprenable. 

On injecte alors 3 cg d’éphédrine intramusculaire. 

Trois minutes aprés, TA : 8 Mx, pouls 75. Le pouls radial réapparait. 

Six minutes apres, TA : ro Mx, pouls 70. Le malade se réchauffe nettement. 

Pas d’autre incident. 


Oss. 2. — Mme J., 73 ans. Intervention pour lithiase cholédocienne (Dt LAFFAILLE, chi- 
rurgien), le 19 aotit 1959. 

Intervention sans incident. Mais, revue trois heures aprés, la malade est froide, sans aucun 
signe de réveil ; son pouls est imperceptible ; la TA est imprenable. On observe cependant une 
bradycardie aux environs de 60. 

Injection intramusculaire de 3 cg d’éphédrine. 

Trois minutes aprés, le pouls devient perceptible, la malade commence a s’agiter. Suites 
simples. 


Oss. 3. — Mle D., 59 ans. Gastrectomie totale pour cancer, splenectomie colectomie angle 
gauche, hépatectomie partielle (D' GRENET, chirurgien), le 29 avril 1958. 

Malgré des transfusions qui semblent suffisantes pour réparer les pertes sanguines, la TA 
tombe progressivement 4 8 Mx avec un pouls a 80. 

On se décide 4 injecter 5 mg de néosynéphrine. En quelques minutes la TA remonte a 14-8 
et s’y maintient. 


Oss. 4. — M. H., 70 ans. Prostatectomie pour adénome (D® THIELLEY, chirurgien), le 
6 janvier 1959. 

En fin d’intervention la TA devient imprenable, sans qu’il y ait eu d’hémorragie. Pouls aux 
environs de 7o. 

Injection i. m. de 3 cg d’héphédrine. Trois minutes aprés, restauration du pouls et de la TA. 


Oss. 5. — M. L., 83 ans. Prostatectomie pour adénome (D* THIELLEY, chirurgien), le 
7 octobre 1960. 

En fin d’intervention, sans que |’opéré ait saigné, la TA tombe a 8 Mx. Pouls difficilement 
perceptible, inférieur a 80. 

Injection i. m. de 3 cg d’éphédrine. 

Cing minutes aprés, TA 12 Mx, pouls 70, 
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Ops. 6. — M. C., 70 ans. Prostatectomie pour adénome (Dt THIELLEY, chirurgien), le 
6 juin 1958. 

Trois heures aprés la fin de l’intervention, le malade, qui a recu un flacon de sang, mais a 
peu saigné, demeure pale, hypotendu (8-6), bradycardique (50). : 

Injection de 3 cg d’éphédrine i. m. 

En quelques minutes, la TA revient 12-10. 


Oss. 7. — M. F., 55 ans. Gastrectomie totale par voie abdomino-thoracique (D™ GRENET, 
chirurgien), le 15 décembre 1958. 

Deux flacons de sang peropératoire. 

Au cours de l’intervention, la TA plafonne 4 10 Mx avec un pouls a 70, 

On finit par se décider (I’état du malade n’étant pas inquiétant mais le saignement opératoire 
n’expliquant pas cette hypotension) a injecter 3 cg d’éphédrine i. m. 

En cing minutes, la TA revient a 14-9. 


Oxs. 8. — Mme de L., 80 ans. Hémicolectomie pour néo du colon droit (D' GRENET, chi- 
rurgien), le g septembre 1959. 

En cours d’intervention, la TA tombe de 14-8 4 6 Mx, avec bradycardie a 60. 

Injection immédiate de 1,5 cg d’éphédrine i. m, 

Trois minutes aprés TA r1o-6, quatre minutes aprés TA 14-6, pouls a 100, 


Oss. 9. — M. L., 70 ans. Prostatectomie (D™ THIELLEY, chirurgien), le 20 juin 1959. 

TA 13-6 en fin d’intervention. 

Trois heures apres, l’opéré est froid, mal réveillé sa TA a 10-7, son pouls a 52 (ECG préopé- 
ratoire normal). 

Son état n’est pas inquiétant. On injecte cependant 3 cg d’éphédrine i. m., qui restaurent 
la TA 4 13-8, pouls 52 en trois minutes, cependant que l’opéré se réveille complétement. 


Ops. 10. — M. A., 65 ans, intervention pour calcul vésical et diverticulose (D' THIELLEY, 
chirurgien), le 24 avril 1959. 

En fin d’intervention, le pouls devient imprenable, mais l'état de l’opéré n’est cependant 
pas inquiétant, et on se contente de le surveiller. 

Au bout d’une heure, la TA n’atteint pas 6 Mx, bradycardie 4 60. Malade mal réveillé. 

Injection i. m. de 3 cg d’éphédrine. 

Trois minutes aprés, TA 9 Mx, pouls bien frappé a 70. Le malade se réveille. 


Ops. 11. — Mme A,, 73 ans. TA habituelle 20-12. Arthrodése de hanche « ay » 
(Dt PHELrPpot, chirurgien), le 12 novembre 1957. 

La TA, au départ 4 12-8, tombe progressivement au-dessous de 10 Mx avec une bradycardie 
entre 60 et 80, 

On se contente d’observer cette hypotension, qui n’est pas trés inquiétante, mais s’accom- 
pagne cependant d’un peu de cyanose. 

Au bout d’une heure, on se décide 4 injecter deux ampoules de Coramine-éphédrine (3 cg), 

En moins de trois minutes, la TA revient 4 14-8, le pouls a 90. La cyanose disparait. 
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Ops. 12. — M. L., 72 ans. Prostatectomie (D' THIELLEY) le 6 maj 1960. 

Dés le début de l’anesthésie, on observe une bradycardie 4 56 avec une TA a 12-6, 

Au moment de I’énucléation de la prostate, qui est difficile, la TA tombe 4 6 Mx, le pouls a 48, 
Pas d’hémorragie. Sueurs. 

Injection de 3 cg d’éphédrine i. m. 

Six minutes aprés, TA 15-5, pouls 4 72. 


Oss. 13. — Mme F., 49 ans. Arthrodése de hanches, « Charnley » (D? PHELIPPOT, chirurgien), 
le 28 janvier 1958. 

Deux flacons de sang peropératoire. 

En cours d’intervention, la TA tombe a 8 Mx avec une bradycardie a 60. 

Injection de 2,5 mg de néosynéphrine. 

En quelques minutes, la TA remonte a 12-8. 


Oss. 14. — M. R., 56 ans, obese. Arthrodése de hanche « Charnley » (D' PHELIppor, 
chirurgien), le 4 février 1958. 

Deux flacons de sang peropératoire. 

La TA tombe cependant a 8 Mx, bradycardie a 70. 

Injection de 7,5 mg de néosynéphrine, qui restaure la TA 4 14-8. 


Oss. 15. — M. L., 70 ans. Laparotomie pour néo gastrique inextirpable (D' GrENET, 
chirurgien), le 31 mars 1960. 

Dés le début de l’anesthésie, on observe une hypotension 4 10 Mx avec bradycardie a 70. 

Cet état s’aggrave vers la fin de l’intervention, la TA tombant 4 8 Mx, pouls 72. L’état du 
malade est cependant excellent. 

On injecte 3 cg d’éphédrine i. m. 

Quatre minutes apres, TA 13 m, pouls 96. 


Oss. 16. — Mle L., 60 ans. Hypertendue (maxima entre 20 et 25). Gastrectomie subtotale 
pour cancer sténosant (D? GRENET, chirurgien) le 25 octobre 1957. 

Au cours de la premiere demi-heure, la TA tombe a 8 Mx avec une bradycardie a 70. L’état 
de l’opérée ne semble pas inquiétant. 

Apres une demi-heure d’observation, on décide de mettre fin a ce syndrome d’hypotension- 
bradycardie. 

Injection i. m. de 5 mg de néosynéphrine (répartis en deux injections 4 cinq minutes d’inter- 
valle). 

Dix minutes apres, TA 14-8. 


Oss. 17. — M™e D., 60 ans. Hypertendue habituelle (22-12), Amputation du sein pour 
cancer (DT GRENET, chirurgien), le 30 janvier 1960. 

En cours d’intervention la TA tombe a 8-6 avec une bradycardie a 60. L’opérée est en bon 
état. On attend. 

Une heure aprés, TA 8-6, pouls a 60. 

On se décide alors 4 injecter 1,5 cg d’éphédrine i. m. 

Cinq minutes aprés, la TA atteint 12-8; dix minutes aprés, 14-8. 


i 
: 
} 
] 
| 
3 


— 161 — 


Oss. 18. — M. B., 65 ans. Prostatectomie (D' THIELLEY), le 27 septembre 1960. 

En cours d’intervention, la TA tombe a to Mx, avec une bradycardie 4 70. Le malade n’a 
pas saigné. On décide d’attendre. 

Quatre heures aprés la fin de l’intervention, la TA est & 8 Mx avec une bradycardie a 60. 
L’opéré est pale, froid, mal réveillé. Il n’a pas saigné. 

Injection i. m. de 3 cg d’éphédrine. 

Quatre minutes aprés, TA 12-8, pouls 70 ; le malade se réveille, se réchauffe. 


Oss. 19. — M. L., 61 ans. Traitement sanglant de fracture ancienne de jambe (D' PuE- 
ippot, chirurgien), le 17 mars 1958. 

En cours d’intervention la TA tombe a 8 Mx avec une bradycardie 4 55. L’opéré est légére- 
ment cyanosé. Il est sous transfusion de deux flacons de sang. 

Injection de 3 cg d’éphédrine i. m. 

Cing minutes aprés TA 12-8, pouls 80 ; la cyanose disparait. 

(Ce malade a présenté un syndrome hypotension-bradycardie lors d’une intervention ité- 
rative : voir obs. 20). 


Oss. 20. — M. L., 63 ans. Greffe pour pseudarthrose E. C. G. normal (D* PHELIPporT, 
chirurgien), le 21 juin 1969. 

La TA, au départ a 15-8, tombe brusquement 4 6 Mx avec bradycardie a 50, sans que le 
saignement opératoire soit notable. 

Injection de 3 cg d’éphédrine i. m. 

En trois minutes, la TA remonte a 8 Mx, en dix minutes a 14-8, avec un pouls & too, 


Résumé 


Analyse de vingt nouveaux cas de syndromes « hypotension-bradycardie » survenant sous 
anesthésie générale chez des sujets agés de 50 ans et plus. 

Ce syndrome se caractérise par 

— une hypotension, qui n’a été prise en considération qu’inférieure 4 to Mx; 

— une bradycardie relative, inférieure a 80. 

— une vasodilatation veineuse périphérique ; 

— un état de collapsus avec paleur, cyanose, refroidissement de degré variable. 

Dans toutes les observations, la « restitutio ad integrum » a été obtenue en quelques minutes 
par une injection unique intramusculaire de 3 cg d’éphédrine ou de 5 mg de néo-synéphrine. 

Ce syndrome, dont il convient de souligner la rareté, mérite d’étre connu, en raison des 
problemes qu'il pose, et de la facilité de son traitement. 
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INTERET DE L’ANESTHESIE GENERALE 
«« ALLEGEE-AMBULATOIRE EN STOMATOLOGIE ” 


PAR 


Dr. R. PRUNIER (*) (Anesthésiologiste) Dr. CHARDON (Stomatologiste) 
(Grenoble) 


L’anesthésie générale n’est pas encore de pratique courante en stomatologie 
en raison des problémes et des complications qu’elle peut apporter parfois, ainsi 
qu’en raison de l’exercice habituellement ambulatoire d’une chirurgie pratiquée 
habituellement au cabinet. 

L/opérateur et le patient doivent cependant bénéficier grandement de la 
narcose, lorsque cette derniére est bien adaptée au cas opératoire. Certaines inter- 
ventions particuliérement difficiles chez des sujets nerveux ou des enfants devien- 
nent possibles et usuelles, au cabinet tout spécialement, grace au calme que four- 
nit l’anesthésie générale. Mais pour étre appréciable dans les conditions de la 
chirurgie stomatologique, la narcose doit étre commode, simple et stire. Ces trois 
conditions doivent étre toujours recherchées et réunies. 

Nous faisons part ici d’une expérience stomatologique et anesthésique por- 
tant sur environ 200 anesthésies-analgésies faites en milieu hospitalier ou au cabi- 
net dentaire. 

Nous envisagerons rapidement les fechniques employées puis leurs indications 
stomatologiques et médicales. 

L’inconscience et l’insensibilité peropératoires ont été réalisées par la méthode 
analgésique ou anesthésique. 


(*) Adresse : 7, rue Général Champon, Grenoble (Isére). 
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1° L’ Analgésie faite le plus souvent au cabinet a utilisé le protoxyde d’azote 
en administration pure, discontinue, courte, au masque buccal. Mais ce procédé 
n’apporte que cing minutes d’insensibilité, vu la cyanose, la mydriase et les troubles 
posturo-toniques qui ne tardent pas a survenir au-deia de ce délai. Nous avons 
cherché a prolonger cette analgésie au-dela de dix minutes sans asphyxie ni anoxie : 
en utilisant l’association protoxyde d’azote 80 p. 100, oxygéne 20 p. 100, éther 
divinylique. Ce dernier, d’odeur désagréable mais non suffocante est donné 
de facon discontinue aprés induction au protoxyde. Ce mélange, administré au 
masque nasal surtout nous a donné un relachement et une insensibilité sans trou- 
bles respiratoires notables et sans cyanose, pendant un quart d’heure, dans les 
meilleurs cas. L’association triléne-protoxyde-oxygéne plus émétisante au réveil 
nous a paru moins utilisable. Le Bromure d’éthyle a été abandonné rapidement 
pour sa toxicité nerveuse trop précoce. Nous avons noté l’importance d’une pré- 
médication légére neuroleptique de plusieurs jours (Atarax, Bellergal ou Nozi- 
nan faible). 

— Les avantages de cette méthode analgésique prolongée sont notables 
réveil et ambulation possibles dés la fin de l’opération sans nausées, habituelle- 
ment. La ventilation nasale, bouche ouverte, tarit les sécrétions, déja bien dimi- 
nuées par l’atropine préopératoire. Les réflexes de toux et de déglutition sont tou- 
jours présents ; le saignement est modéré, l’opéré pouvant rester demi-assis ; 
malheureusement la durée de cette analgésie n’est que de dix minutes, certains 
sujets nerveux ou peureux sont agités, certains réveils sont ébrieux avec des 
raideurs transitoires et surtout, l’effet de l’analgésie nous a paru d’une variabilité 
absolument imprévisible. De plus le mélange oxygéne vinéther est fort inflam- 
mable. 

2° Dans une cinquantaine de cas nous avons pratiqué une anesthésie générale 
approfondie utilisant les barbituriques d’action puissante courte et cumulative 
du type penthiobarbital avec atropine, pachy ou lepto curares et potentialisa- 
tion par les dérivés de la chlorpromazine, péthidine ou opiacés. L’intubation avec 
ballonet et packing fut toujours réalisée avec un circuit semi-ouvert ou absorp- 
tion sur chaux sodée. Le mélange gazeux était proto-oxygéne a 50 ou So p. 100. 

En quelques cas fut utilisée l’hypotension médicamenteuse ganglioplégique. 
Toutes ces anesthésies furent faites en milieu hospitalier avec alitement de 
24 h. 

Les avantages de cette méthode sont la sécurité et la durée mais la position 
assise du patient est moins réalisable, la salive est souvent génante (par reflexe 
cesophago-salivaire di au tamponnement et absence de ventilation orale assé- 
chante). Le saignement est fréquemment intense par rapport a la locale. Enfin 
le sommeil postopératoire est toujours notable, en tout cas la récupération des 
réflexes est non immédiate ce qui peut étre génant en chirurgie endo-buccale. De 
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plus certains hépatiques font quelquefois des intolérances aprés ces anesthésies 
endo-veineuses longues. 

3° Vu cet ensemble de critiques, nous avons employé une méthode d’anes- 
thésie générale utilisant au maximum des agents narcotiques fugaces. Notre 
tache fut possible grace a l'utilisation du mélange oxygéne-protoxyde d’azote 
50 p. 100 et Fluothane a la demande. 

Nous réalisons de la sorte une anesthésie générale allégée de durée gouvernable 
(contrairement 4 l’analgésie) toxique au minimum, réversible au maximum, com- 
patible avec une ambulation rapide. Notre pratique porte sur plus de 180 cas 
depuis environ un an. Ce genre de narcose est le plus souvent fait au cabinet, car 
il nous en donne les possibilités. 

Un certain nombre de conditions indispensables nous semblent devoir étre 
réunies 4 ce sujet. 

Il est absolument nécessaire d’avoir une source d’oxygéne réglable, sous 
pression, un dispositif d’intubation, une équipe rodée comprenant avec 1’opéra- 
teur, l’anesthésiste et un assistant. 

L/induction est faite au protoxyde d’azote oxygéne ou au protoxyde d’azote 
pur puis l’on passe au mélange oxygéne-protoxyde-fluothane trés aisément. Le 
patient est presque toujours assis, soutenu par des sangles et respire sans désagré- 
ment dans un masque nasal, bouche fermée d’abord puis bouche ouverte lorsqu’il 
a perdu conscience. Le débit gazeux est de quatre a six litres/minutes chez l’adulte 
Le fluothane est donné a la demande au stiligoutte interposé prés du masque. La 
consommation de fluothane est de huit a dix cc par heure d’anesthésie en systéme 
ouvert. Les avantages de cette association sont nets : anesthésie calme sans sécré- 
tion ni saignement génants, relachement complet, béance des voies respiratoires, 
oxygénation excellente. Le réveil est immédiat, sans troubles nauséeux ou verti- 
gineux, l’ambulation est aussitot possible. Le grand intérét de cette anesthésie 
allégée est d’étre également d’une durée gouvernable ce qui n’est pas le fait des 
analgésies. Nous avons pu effectivement avoir des anesthésies de plus d’une heure, 
comme de quelques minutes. La surveillance du patient n’a montré ni bradycardie, 
ni hypotensions importantes. Le surdosage de l’opéré est trés lent a survenir, 
étant donné que 1’expiration se fait a l’extérieur et que l’inspiration est partielle- 
ment ambiante. Ces conditions de sécurité sont trés bien réalisées au masque 
nasal, c’est pourquoi nous n’avons pas intubé le plus souvent les malades, saut 
dans certains cas précis. 

Lorsque le sujet est robuste ou que la ventilation nasale est insuffisante, 
nous pratiquons une injection préparatoire, sur le fauteuil en position allongée 
d’un barbiturique ultra-court du type tsoamyléthylmalonylurée (Eunoctal) a la 
dose de 25 cg environ. Nous employons également le méthitural (Thiogénal) 
en injection intra-veineuse lente de 30 a 50 cg jusqu’a perte de la conscience. 


; 


— 165 — 


Ces deux produits, non apnéisants, facilitent les longues narcoses sans changer 
les caractéristiques de l’anesthésie allégée. L’intérét de cette derniére nous a donc 
paru trés appréciable : gouvernable en profondeur et en durée avec restitution 
ad integrum dans des délais minimum. 

Signalons que tous ies opérés sont prémédiqués depuis quelques jours par 
neuroleptiques légers et qu’ils regoivent en préopératoire une injection d’atropine. 

Mais si les problémes techniques sont importants, il ne faut pas perdre de vue 
importance des indications médicales et stomatologiques de la narcose. 

Briévement disons que la narcose légére est un trés grand progrés chez : 

— les grands pusillanimes ; 

— les enfants ; 

— les vagotoniques ; 

— les allergiques aux groupements para de la procaine, par exemple. 

— les hypertendus, les grands tachycardiques redoutant la cocaine, |’adré- 
naline et leurs dérivés. 

— enfin, tous ceux qui préférent l’anesthésie générale et chez qui on peut 
raisonnablement la faire. 

— L’analgésie répond aux sujets sains pour des interventions courtes au 
cabinet. 

— L’anesthésie générale approfondie vaudra pour les interventions hémorra- 
giques, chocantes, septiques, avec réanimation, intubation, hypotension médi- 
camenteuse, en milieu hospitalier. 

— L’anesthésie générale allégée ambulatoire peut répondre a 1’un et l'autre 
cas, grace 4 la maniabilité étonnante du mélange Protoxyde-Oxygéne-Fluothane. 
Cette méthode nous semble un trés grand progrés pour ces raisons. 

L’indication stomatologique doit étre posée a coté de l’'indication médicale, 
en effet, ces deux indications peuvent ne pas toujours concorder. 

— Les interventions courtes et prévues comme aisées, du type extractions 
faciles chez un enfant ou un adulte pyorrhéique requiérent l’analgésie minimum 
et peuvent se contenter du protoxyde-d’azote-oxygéne-ether divinylique. 

— Les interventions longues difficiles incertaines, probablement hémorra- 
giques, les opérations larges, les opérations portant sur des foyers septiques 
importants, les actes stomatologiques concernant les régions postérieures doulou- 
reuses de la bouche, nécessitent une anesthésie générale approfondie avec narco 
neuroplégie, intubation, tamponnement et réanimation qui ne peuvent se faire 
qu’en milieu hospitalier. 

— Les interventions plus courantes qui sont d’une difficulté intermédiaire, 
les cas ott les complications peropératoires sont possibles, sans étre absolument 
prévues, nous semblent particuliérement bénéficier de la narcose allégée ambu- 
latoire Fluothane-protoxyde-d’azote-oxygéne-barbiturique d’action courte. Cette 
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combinaison pouvant faire pour tous les cas et tout spécialement pour la stoma- 
tologie ambulatoire en pratique de cabinet. Les réductions de fractures du maxi- 
laire semblent étre de trés bonnes indications, en milieu hospitalier. 

Il ressort de notre expérience acquise un certain nombre de notions que nous 
résumerons ici pour terminer. 

L’anesthésie légére de trés longue durée est possible ainsi que fort bien tolérée 
grace aux produits narcotiques actuels 4 la fois puissants et fugaces. Cette narcose 
trés allégée nous a paru bien moins antiphysiologique que beaucoup d’analgésies 
peu gouvernables. L’anesthésie générale superficielle prolongeable nous semble 
satisfaire 4 un trés grand nombre de cas en stomatologie. Elle parait trés réalisable 
au cabinet dans de bonnes indications et dans des conditions de sécurité indis- 
pensables. Sans penser minimiser le risque de toute anesthésie, il semble que 
l'emploi d’agents narcotiques volatils bien tolérés et correctement maniés soit 
une des conditions d’innocuité de beaucoup de narcoses. L’utilisation par voie endo- 
veineuse de certaines drogues fugaces permet actuellement une combinaison 
anesthésique, de longue action, pouvant étre suffisamment superficielle pour 
autoriser une ambulation trés rapide. 

L’anesthésie au Fluothane nous a paru particuliérement intéressante en 
circuit ouvert car cette méthode donne une grande marge de sécurité, d’ot l’emploi 
fréquent du masque nasal. Le matériel de dosage du Fluothane s’est résumé jus- 
qu’a présent en un simple stilligoutte 4 éther divinylique. L’observation des 
signes pupillaires, nous semble toujours supérieure 4 des pourcentages parfois 
bien discutables. 

L’anesthésie générale, si elle ne crée aucun risque inutile supplémentaire 
(toxicité ou inflammabilité) est donc bénéfique en stomatologie ott elle facilite 
notablement les soins et les suites locales. Il est capital d’insister encore sur la 
nécessité d’une équipe compétente, d’un matériel parfaitement adapté et d’une 
installation commode pour le réveil et la récupération compléte des anesthésiés, 
st peu gwils le sotent. 

Il faut étre intransigeant notamment sur le retour des opérés qui doivent 
étre toujours accompagnés et se reposer pendant une demi-journée aprés leur 
narcose. 
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ANALYSES 


Anaesthetic accidents, 2° édidion 
par V. Kating-Lloyd-Luke, édit, 288 pages. 


Les progrés de l’anesthésie ont été tels, depuis 20 ans, que l’on tend a oublier, 
ou a négliger, 1l’un des aspects les plus importants de la question, celui des compli- 
cations. On a mis l’accent, a juste titre, sur les succés; et comment ne pas 
évoquerl’avénement des curares ; l’hypotension controlée ; l"hypothermie ; les acqui- 
sitions nouvelles dans le domaine du traitement des comas, de 1l’insuffisance respi- 
ratoire, du collapsus circulatoire, dans l'étude des drogues nouvelles? Et pourtant, 
ce n’est qu'un aspect du probléme ; l’anesthésie est semblable au colosse aux pieds 
dargile. Certains grands centres, certains anesthésistes trés éminents, ont pu 
obtenir des résultats remarquables, dans des circonstances exceptionnelles ; 
mais, ce qui importe, en fin de compte, c’est que les malades, dans le monde, ne 
meurent pas du fait de l’anesthésie ; c’est que l’anesthésie aille de pair avec la 
chirurgie ; et que chaque malade soit assuré d’un minimum de sécurité, lors de son 
opération. Il se confie, le plus souvent, a un chirurgien ; parfois, en cas d’urgence, 
le service de garde de I’h5pital le prend en main ; dans tous les cas, qu’il y ait acte 
opératoire ou non, l’anesthésiste peut étre appelé 4 intervenir, et la vie du malade 
est souvent entre ses mains. 

BEECHER et Topp, dans leur rapport célébre, constataient qu’il mourait plus 
de malades en Amérique du fait de l’anesthésie que de la poliomyélite ; il n’est 
que de lire les conclusions de la Commission anglaise sur les morts anesthésiques 
pour se convaincre que méme dans un pays qui est considéré par tous comme étant 
un modéle a initier, les accidents sont fréquents et d’autant plus regrettables, 
qu'ils sont en général évitables et le fait de fautes de technique, de diagnostic 
ou d’appréciation. 

Il est paradoxal que les accidents anesthésiques soient, toute proportion gar- 
dée, plus rares lors des opérations majeures, méme pratiquées sur des malades en 
mauvais état (parce qu’on les entoure de toutes les précautions souhaitables, et 
qu’on les confie 4 un personnel hautement qualifié), que, lors des interventions 
dites mineures, volontiers confiées a des éléves, ou a un anesthésiste de fortune. 
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S’il convient donc — et nul ne discute sur ce point — de promouvoir la recher- 
che, en ce qui concerne les drogues et les techniques, pour que l’anesthésie réponde 
aux besoins nouveaux de la chirurgie, il est également urgent de tout mettre en 
ceuvre pour éliminer les accidents ; et, la meilleure fagon d’y parvenir, est d’attirer 
l’attention de tous sur leur condition d’apparition, leur traitement, le moyen de les 
éviter. 

Le livre de KEATING vise a remplir ce but. Anesthésiste praticien, ayant 
travaillé dans l’armée, puis aux Antilles, maintenant en Angleterre, il a l’expé- 
rience et les connaissances qui lui permettent d’embrasser un sujet aussi vaste, et 
d’en faire profiter les autres. La seconde édition de son livre, désormais classique, 
suit le plan de la premiére ; le texte en est a peine différent (288 pages contre 261), 
et les modifications apportées sont en général des additions 4 la premiére édition, 
Encore ces additions sont-elles discrétes : le Fluothane (Halothane) n’est men- 
tionné qu'une fois, dans le chapitre des complications cardio-vasculaires ; les 
stéroides (hydroxydione), les phénothiazines, sont 4 peu prés passés sous silence ; 
la trachéotomie n’est mentionnée qu’une fois, et encore, comme traitement de 
l’cedéme de la glotte ; ses complications propres ne sont pas évoquées. Nous pour- 
rions multiplier les exemples de lacunes du méme ordre. 

Certes, il était impossible d’épuiser, en 288 pages, un chapitre aussi vaste que 
celui des accidents anesthésiques. L’auteur nous semble avoir choisi une formule 
intermédiaire entre celle qui consisterait 4 donner au débutant un guide pratique 
et simple, et celle qui voudrait traiter le sujet d’un point de vue physiopatholo- 
gique, et pharmacologique ; et son livre en souffre. Adressé a des débutants, il est 
trop complexe et ne met pas suffisamment l’accent sur les problémes élémentaires, 
ni sur la pratique ; adressé a des anesthésistes qualifiés, il est trop incomplet, voire 
parfois primaire. 

Tel qu'il est, ce livre mérite lecture ; il peut servir de source de référence, bien 
qu'il ne fasse guére appel qu’a des références anglo-saxonnes, et encore sont-elles 
bien incompletes. 

Il représente, nous semble-t-il, une bonne mise au point des conceptions clas- 
siques il y a dix ans, mais ne saurait prétendre épuiser le sujet, ni avoir suivi l’évo- 
lution de l’anesthésie, et de la chirurgie, depuis cette date. Le lecteur y trouvera 
des notions utiles ; beaucoup de connaissances (et on ne peut que féliciter l’auteur, 
anesthésiste praticien, d’avoir suivi d’aussi prés la littérature anglo-saxonne, si 
incomplétes que soient ces références) ; mais guére de doctrine ferme. Alors méme 
qu’on ne partage pas toujours ces conceptions et ses idées, ce qu’il avance peut 
servir de tremplin 4 une discussion, 4 une argumentation, et appelle la controverse, 


l’expérience personnelle de chacun pouvant infirmer, ou confirmer, les notions 
avancées par l’auteur. 


G. VouRCc’H 
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Hypothermia and the effects of cold. 
British Medical Bulletin, Vol. 17, n° 1. Janvier 1961. 
The British Council, 65 Davies St, London, W. I. édit. 
Masson et Cie, 120, Bld. St. Germain, Paris 68. 


Les Frangais, aussi insulaires que les Anglais, ne tirent pas pour le bénéfice 
qu ils jpourraient, et qu’ils devraient, de leurs relations avec la Grande-Bretagne. 
Il existe pourtant 4 Londres un organisme remarquable, équivalent de nos Rela- 
tions Culturelles, qui n’a pour but que de les accueillir, de les aider, et de diffuser 
les réalisations anglaises. L’auteur de ces lignes, ancien boursier du British Council, 
sait ce qu'il lui doit, et aux maitres anglais auxquels il l’a confié. Tous les ans, le 
British Council organise un cours d’anesthésie pour médecins étrangers, a 
Londres, et Oxford ; ceux qui l’ont suivi ont été unanimes a reconnaitre |'intérét 
exceptionnel de ce cours, et la gentillesse de l’accueil qu’ils ont regu. 

Tous les ans également — le British Council édite trois ou quatre numéros 
d’un journal, le British Medical Bulletin, sur les problémes médicaux d’actualiteé. 
Chacun est consacré 4 un théme général, et la rédaction, confiée aux meilleurs 
spécialistes anglais (et ce terme inclut les Dominions) sur le sujet choisi. Tous les 
anesthésistes connaissent les deux numéros de ce Bulletin sur 1 Anesthésie, publiés 
respectivement en 1946 (Vol. 4, n° 2) et en 1958 (Vol. 14, n® I), ainsi que ceux 
consacrés a des sujets intéressant, eux aussi l’anesthésie : Systéme nerveux auto- 
nome (Vol. 13, n° 3). Physiologie du muscle volontaire (Vol. 12, n° 3). Neurophy- 
siologie (Vol. 6, n° 4). 

Le premier numéro de cette année est consacré a l’hypothermie et au froid. 
Dans un article paru en 1955 dans le British Medical Bulletin, consacré a la chirur- 
gie du coeur et des gros vaisseaux, BROCK remarquait que « le pas en avant que 
tout le monde attend, est la chirurgie 4 coeur ouvert ». Ce pas a été franchi, grace 
aux chirurgiens et aux physiologistes, les premiers pavant souvent la route aux 
seconds. Ce numéro fait le point sur ce que l'association des différentes équipes 
de chercheurs anglais 4 pu réaliser, ou déterminer, dans le domaine de |’hypo- 
thermie. 

Une partie de ce Bulletin est consacré exclusivement 4 l’expérimentation et 
ala recherche. Sav traite de deux problémes importants : la surfusion aux basses 
températures (introduisant d’importantes notions de rapidité dans 1’établissement 
de l'hypothermie, et de durée), et la tolérance 4 la congélation, expliquée par la 
présence de glycérines dans les tissus, en accord avec les études sur la conservation 
du sang additionné de glycérine 4 des températures bien inférieures au o centi- 
grade. L, hypothermie localisée chez l’homme ; les effets del’ hypothermie prolongée 
sur l'homme et l’animal ; les modifications biologiques au cours de l’exposition 
au froid, basées sur l’étude animale, et sur celles des différentes races humaines 
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(Esquimaux, indigénes d’Australie, étudiants américains vivant en Alaska), 
ont permis de préciser des notions capitales dans la thermogénése et la thermo- 
régulation aux basses températures, la thermogénése n’étant plus liée au frisson, 
mais 4 la libération de nor-adrénaline. 

Suit un chapitre de technique, comprenant l’anesthésie (rien de trés nouveau 
n’émerge : les drogues sont celles utilisées par la plupart des Centres ; l’halothane 
semble n’étre pas sans intérét) et les différentes méthodes d’hypothermie et de 
réchauffement. L’ hyperventilation et l’alcalose gazeuse sont fortement recom- 
mandées. DREw traite de l’hypothermie en chirurgie cardiaque, et décrit les 
modifications successives de son procédé initial, auquel il reste fidéle, utilisant 
les poumons du malade comme oxygénateur. KENvyoN, étudiant I’hypothermie 
expérimentale, utilise l’oxygénation par pompe. 

Ia physiologie de l’organisme en hypothermie est étudiée dans les articles 
suivants : la circulation, (débit cardiaque, circulation coronaire, circulation locale, 
troubles du rythme) ; le métabolisme (consommation d’oxygéne du cerveau, du 
coeur, du foie, du rein ; éyuilibre acide-base) ; les hormones ; le systéme nerveux 
central. Un chapitre important, mais trés incomplet, rédigé par le P? Bury, 
est consacré aux effets de la température sur les réponses de l’organisme aux dro- 
gues ; il ne considére que l’acétylcholine, et oublie les intéressantes études de 
ZAIMIS sur les myorésolutifs. Le Bulletin se termine sur un article étudiant les 
effets des radiations sur le mammifére hypothermique. 

Il est normal que dans une revue consacrée aux acquisitions anglaises dans 
un domaine précis, la plupart des références soient également anglaises, ou anglo- 
saxonnes. Les références étrangéres sont rares, incomplétes, le plus souvent 
anciennes, ce qui peut surprendre de la part de spécialistes qui ne peuvent ignorer 
les belles réalisations obtenues en France, en particulier, au cours des années 
passées. Nous pouvons trouver un élément de consolation, dans le fait que les 
travaux de ZAIMIs sur l’action du froid sur les muscles soumis 4 des myorésolutifs, 
sont également passés sous silence. Malgré ces lacunes, ce Bulletin apporte un 
ensemble remarquable de données récentes sur le sujet traité ; a défaut de réfé- 
rences étrangéres, le lecteur y trouvera une mise 4 jour 4 peu prés complete sur 
les travaux anglais contemporains ; quiconque utilise l’hypothermie se doit 


de le lire. 
G. Vourc’H. 


Actualités pharmacologiques. 
publiées sous la direction de René Hazard et Jean Cheymol. 
13¢ série, Masson édit, Paris, 1960. 


Lintérét de la 13° série des Actualités pharmacologiques ne le céde en rien 
a celui des séries précédentes. Il faut remercier nos collégues les Professeurs 
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Hazarp et CHEyMoL de parvenir a réunir chaque année d’aussi éminents spécia- 
listes. Dans le sommaire, nous relevons les travaux suivants qui peuvent intéresser 
les anesthésiologistes : 


Recherches électroencéphalographiques sur les fractions pharmacologiques du 
palencéphale, 
par F. BRUCKE. 


Etat actuel du probléme des substances curarisantes et modificatrices de la 
curarisation, 
par J. et F. BourRILLet 


Nouveautés sur la jonction et la transmission neuro-musculaire ; aspect anato- 
migue, aspect physiologique. Mécanisme schématique de la transmission neuro- 
musculaire. Paralysants du systéme nerf-muscle. Blocage de la transmission au 
niveau de la plaque motrice : curare et curarimimétiques et au niveau de la plaque 
motrice ou atteinte musculaire : acétylcholinomimeétiques ; difficultés pour établir une 
classification. Essai sur le mécanisme biochimique de la curarisation ; quelques 
considérations sur la structure des curarisants. « Groupements NH, quaternaires. 
3 Chaine intermédiaire —A; y Molécules dissymétriques. Essais de représentation 
de la fixation des curarisants sur les récepteurs de la plaque motrice ; Blocage 
de la transmission par empéchement de la formation d'acétylcholine a la terminatson 
nerveuse. Substances mod ficatrices du blocage. Anticurarimimétriques. Anti- 
acétycholinomimétiques. Autres substances modificatrices. Comment expliquer 
l'action de ces substances? 


Substances histamino-libératrices et processus de libération de Phistamine endo- 
gene. 
par B. N. HALPERN. 

Répartition de l’histamine dans les tissus. Substances histaminolibératrices. 
Modalité de la libération de l’histamine endogéne. Libération de l’histamine chez 
les animaux en hypothermie profonde ; Effet réfractaire et protection croisée. 
Mise en liberté d’autres médiateurs chimiques par les substances histamino- 
libératrices. Action des hormones cortico-surrénaliennes sur la bio-synthése de 
histamine. 


Les antagonistes des actions périphériques de la 5-hydroxytryptamine : exemples 
@antagonismes, 
par J. JAcos. 
Classification et caractérisation générale des antagonistes de la 5-hydroxytryp- 
tamine. Dérivés de l’indol. Dérivés indoliques simples. Dérivés de structure poly- 
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cyclique renfermant un noyau indole. Dérivés de noyaux apparentés au carbazol, 
Phényléthylamines, phényldiguanide, imidazolines, nicotine. Dérivés du coumarone 
(benzofuranne). Composés caractérisés par certains groupements fonctionnels. Divers 
exemples d’antagonismes. Contraction de l’utérus isolé de ratte. Contraction de 
Viléon de cobaye. Action sur le coeur des mammiféres. Effets tensionnels chez le 
chien. 


Pharmacodynamie de la thiamine et de ses dérivés. 
par P. LECHAT. 


Pharmacodynamie de la Thiamine. Problémes pharmacodynamiques posés par 
quelques emplois thérapeutiques de la Thiamine. Mécanisme des accidents thérapeu- 
tiques provogués par parentérale de Thiamine (choc Thiaminique). 
Toxicité propre de la vitamine B, chez l’animal. Preuves du lieu central de l’ac- 
tion toxique ; explications proposées du choc Thiaminique. Structure chimique et 
pharmacodynamie, a Thiamine posséde-t-elle les propriétés que l’on rencontre 
habituellement dans les sels d’ammonium quaternaire? En tant que dérivé thiazo- 
lique, la vitamine B, posséde-t-elle une action antithyroidienne ? 

Pharmacodynamie des dérivés de la Thiamine. Esters de la Thiamine. Esters 
organiques. Esters minéraux : esters phosphoriques, disulfure de Thiamine’ 
Dithiopropylthiamine. Thiochrome. Partie pyrimidique de la molécule de vitamine 
B,. Partie thiazolique de la molécule de vitamine B,. 


Toxicité de laedeme de brilure, 
par A. SIMONAR 


Introduction, Expériences récentes sur l'edéme du Lapin. Obtention de |'cedéme. 
Toxicité globale de l’cedéme, Jocalisation des éléments toxiques. Provenance de ces 
éléments toxiques. Conclusion. Bibliographie. 

Les anesthésiologistes trouveront ainsi dans ce 13° tome des « Actualités phar- 
macologiques » de quoi enrichir leurs connaissances sur l’action des médicaments 
qu ils utilisent ou sur la pathologie du malade sur lequel ils peuvent étre amenés 
a intervenir. Ce livre doit figurer dans leur bibliothéque. Il y témoignera de 
leur souci d’étre exactement informés et de leur gratitude a l’égard des Directeurs 
qui assument chaque année l’effort considérable de maintenir la clef de votite de 
la littérature pharmacologique frangaise. 

A. QUEVAUVILLER 
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RESUME DES COMMUNICATIONS AU 


DEUXIEME CONGRES MONDIAL D’ANESTHESIOLOGIE 
(Suite) 


TORONTO — ONTARIO (Canada) 
du 4 au 10 Septembre 1960 


CURARE A DOSES SUB-APNEIQUES ET PROTOXYDE D’AZOTE 
POUR UNE ANESTHESIE A MINIMA 


LucrEN E. Morris, M. D., UNIVERSITE DE WASHINGTON, U. S. A. 


Dans bien des cas on considére actuellement qu’une anesthésie 4 minima 
complétée par l’emploi judicieux de curarisants présente des avantages certains 
vis-a-vis d’une anesthésie plus profonde réalisée au moyen de drogues dont les 
eflets dépresseurs vont se prolonger largement aprés la période chirurgicale. 
Telle est par exemple l’anesthésie qui associe le protoxyde d’azote pour obtenir 
la perte de conscience, la d-tubocurarine 4 doses subapnéique pour réaliser le 
calme opératoire et la relaxation musculaire, et la scopolamine a la trés faible 
dose de 0,2-0,3 mg a titre de prémédication. Il est possible de maintenir des 
conditions opératoires satisfaisantes avec 75 p. 100 de protoxyde d’azote, dans un 
systéme endotrachéal a absorption en circuit semi-fermé, en supplémentant par 
des doses décroissantes intermittentes de 3,0 mg, 1,5 mg ou 1,0 mg de d-tubo- 
curarine selon les besoins. On maintient tout au long de 1’intervention la possi- 
bilité chez le malade d’un effort respiratoire spontané, tout en assurant une venti- 
lation satisfaisante par une assistance au point de contrdle ot l’apnée est produite 
en abaissant la pCO, a un taux inférieur a celui qui est nécessaire a la stimulation 
du centre respiratoire. La possibilité de soulever la téte du plan de l’oreiller a 
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la fin de l’anesthésie sert de test pour vérifier l’état de la ventilation, de la curari- 
sation ou le besoin éventuel d’un antagoniste. 

Cette technique parait particuliérement indiquée en gériatrie, et chez les débi- 
lités, ainsi que dans les interventions abdominales supérieures, thoraciques, 
cardiaques, et dans certaines interventions neu‘o-chirurgicales. Alors qu ’initia- 
lement elle semblait ne pouvoir étre appliquée que par un anesthésiste chevronné 
(Anesthesiology 14, 117-125, 1953), elle a été récemment confige avec succés 4 
des débutants qui sont ainsi confrontés d’emblée avec les concepts physiologiques 
de base, en particulier ceux concernant les besoins de !a ventilation et de la cir- 
culation au cours de l’anesthésie. 


A PROPOS D’UNE EVENTUELLE ACTION ANALGESIQUE DE LA SUCCINYLCHOLINE 


C. V. Morpurco, M. D., D. SPINELLI, M. D., & M. MARGARIA, M. D., 
UNIVERSITE DE MILAN, [talie 


On a découvert que la succinylcholine était susceptible d’inhiber les convul- 
sions dues a la strychnine chez le chat spinal ; on avait également dans un travail 
précédent noté des variations de l’excitabilité des fibres sensorielles dues a 
l’action de la succinylcholine. Dans cette étude on s’attache a rechercher une éven- 
tuelle action analgésique de la succinylcholine utilisée aux doses thérapeutiques 
courantes, et 4 examiner son application au cours de l’anesthésie générale. Les 
auteurs décrivent les résultats d’une série d’expériences destinées 4 analyser les 
effets de cet agent sur les récepteurs périphériques, les fibres sensorielles et éven- 
tuellement les centres nerveux de la douleur. 


ETUDE EXPERIMENTALE DU DESTIN DU DECAMETHONIUM 


B. GIOVANELLA, C. MANNI, P. Mazzonr & G. Moricca, 
IstituTO REGINA ELENA & CLINICA CHIRURGICA 
UNIVERSITA DI Roma, Rome, Italie 


La courbe de ia concentration du décamethonium dans le sang a été étudiée 
chez '. rat en utilisant du C,)marqué au Cl!" et son excrétion urinaire a été étudiée 
chez l'homme. La courbe de la concentration sanguine en décamethonium aprés 
injection i. v. est car.ctérisée par l’existence de deux clochers distincts — le 
premier apparaiss1 '~ au moment de I 'injection, l’autre aprés une période de temps 
variable et qui dépend de la dose utilisée. Le début du premier clocher coincide 
presque exactement avec la phase initiale de décurarisation, comme l’attestent 
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des expériences paralléles utilisant l’enregistrement graphique des contractions 
du masséter stimulé par un courant faradique. En se basant sur ces données, fruit 
de recherches antérieures effectuées par les auteurs, on a tenté de découvrir les 
raisons du comportement inhabituel du C,) comparativement a la d-tubocurarine, 
qui présente une courbe simple d’élimination. Une prémédication par de fortes 
doses de Cy non-marqué entraine une disparition du second clocher qui est rem- 
placé par un aspect « en plateau » prolongé. Cette constatation renforce I’hypothése 
antérieure des auteurs selon laquelle la chute initiale de la concentration sanguine 
en décamethonium est en rapport avec sa fixation au niveau des récepteurs 
musculaires, alors que le second clocher, qui correspond a la phase de décurarisation 
est du a la réapparition dans le sang du Cy) inactivé ou de ses produits radio- 
actifs de dégradation libérés par le muscle. On discute pour savoir si les récepteurs 
sont les mémes en ce qui concerne le décamethonium et la d-tubocurarine. Finale- 
ment, on a examiné les résultats des recherches sur le Cy) a l'aide d’un procédé 
néphélométrique récemment mis au point, d’une sensibilité et d’une spécificité 
remarquables, et qui permet de déterminer quantitativement les traces les plus 
minimes de curarisant. 


UN POTENTIALISATEUR DU SUXAMETHONIUM 


T. P. CRANKSHAW, M.D., PRINCE HENRY’s HospitaL, Melbourne, Australie 


Mts par la difficulté, dans quelques situations d’urgence en chirurgie, de 
prévoir la durée de la relaxation produite par des médicaments non-dépolarisants, 
et la réponse a la néostigmine, nous nous sommes efforcés de rechercher une 
méthode plus stire d’obtenir une relaxation dans ces cas. L’existence d’un désé- 
quilibre électrolytique est vraisemblabiement au rang des facteurs qui font que 
l'on ne peut prévoir la réponse aux relaxants. 

Lorsque l’on a introduit la tetrahydroaminacrine comme étant susceptible 
d’allonger la durée de la relaxation produite par le suxaméthonium, nous avons 
pensé que nous tenions 1a une réponse a ce probléme. 

La relaxation, qui est si importante dans la chirurgie de l’'abdomen aigu, 
pouvait étre controlée empiriquement. 

En effet aprés avoir administré une dose d’essai de suxaméthonium, l’anesthe- 
siologiste pouvait prévoir avec exactitude les résultats des doses administrées 
ultérieurement. 

Il est possible d’apprécier avec précision la durée du relachement produit par 
une seconde dose de suxaméthonium administré aprés une dose de tétrahydro- 
aminacrine. De méme l’effet produit par de nouvelles doses de suxamethonium 
peut également étre prévu a l’avance. 
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Lors des anesthésies au cours desquelles nous avons eu recours a cette techni- 
que, nous n’avons pas noté de paralysie persistante ou de respiration volontaire 
inopportune. 

GERSHON et SHAw, de l'Université de Malbourne ont montré que la tétrahy- 
droaminacrine possédait une puissante action anticholinestérasique et se montrait 
un antagoniste du curare et de la gallamine. 

ROBINSON et McCAuL, de Melbourne qui eurent 1l’occasion d’utiliser la tétra- 
hydroaminacrine cliniquement la considérent comme un agent décurarisant idéal, 

Ce qui ultérieurement s’est avéré étre plus important encore, c’est le fait que 
la tétrahydraminacrine agit en synergie avec le suxaméthonium pour réaliser 
un relachement 4 la fois maximum, constant et contrdélable. 


INFLUENCE DE L’HYPERCAPNIE SUR L’ACTION 
DES AGENTS DE BLOCAGE NEURO-MUSCULAIRE CHEZ LE CHAT 


S. H. JOHANSEN, M. D., et P. F. Oscoop, B. A., LABORATOIRE 
D’ ANESTHESIOLOGIE, HARVARD MEDICAL SCHOOL, MASSACHUSETTS GENERAL 
(U.S.A. 


Durant la perfusion, chez le chat, d’agents de blocage neuro-musculaire dépo- 
larisants et non-dépolarisants, on a enregistré les contractions des muscles jambier 
et soléaire soumis 4 une stimulation indirecte. L’action de 10 p. 100 de dioxide 
de carbone sur les agents de blocage a, dans l’ensemble, confirmé les résultats 
des travaux de J. P. PAYNE (Brit. J. Anesth. 30: 206-216, 1958), mais les effets 
en furent peu marqués et facilement réversibles. On discute des effets du blocage 
sympathique en présence d’hypercapnie et de blocage neuro-musculaire. 


ETUDE DE L’HYDROLYSE DE LA SUCCINYLCHOLINE 
PAR LES HOMOGENATS PLACENTAIRES 


F. Moya, M.D., & LAWRENCE MARGOLIES, B. A., DEPT. D’ ANESTHESIOLOGIE, 
CoLUMBIA UNIVERSITY, COLLEGE OF PHYSICIANS AND SURGEONS, ANESTHESIOLOGY 
SERVICE, THE PRESBYTERIAN HOSPITAL, AND THE SLOANE HOspITAL 

FOR WoMEN, New York City, N. Y., U.S.A. 


Dans de récents travaux, Moya et KVISSELGAARD ont montré que le relaxant 
musculaire, la succinylcholine, ne franchit pas la barriére placentaire lorsqu’il est 
administré par voie i.v. aux doses habituelles. Il existe quatre explications possibles 
a cette apparente barriére placentaire : 1 — distribution et absorption rapide dans 
les liquides extra-cellulaires maternels ; 2 — rapidité de décomposition de la 
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substance dans le courant sanguin maternel ; 3 — dilution et destruction au niveau 
de la circulation foetale ; 4 — le placenta lui-méme peut hydrolyser la molécule 
ou jouer le role d’une barriére physique. 

Le placenta étant une source abondante d’enzymes, y compris la cholinesté- 
rase, on a décidé d’étudier si cet organe était susceptible de détruire le succinyl- 
choline. 17 séries d’homogénats ont été préparés a4 partir de tissu placentaire 
frais et mis a l'incubateur durant deux heures a 37°C et pH 7,4, en présence de 
quantités connues de relaxant. On a ensuite introduit de la physostigmine pour 
inhiber la réaction enzymatique. Ces préparations, de méme que des préparations 
témoins, furent ensuite soumises 4 une analyse afin de mettre en évidence la 
succinylcholine résiduelle au moyen de la méthode biologique utilisant le muscle 
grand droit de la grenouille. On n’a pu mettre en évidence de décomposition 
enzymatique de la succinylcholine qui ne puisse s’expliquer par la simple coinci- 
dence d’une hydrolyse alcaline. On a en conclu que la destruction de la succinyl- 
choline par le placenta n’entre pas en jeu de fagon notable dans 1’édification de 
la barriére placentaire. 


350 OPERATIONS DE LA CATARACTE 
PRATIQUEES SOUS ANESTHESIE GENERALE 


Eric Go.psmitH, M.D., D.A., F. F. A. R.C.S., M.R.C. P.1.S., 
Londres, Angleterre. 


L/auteur présente une série de 350 cas de cataracte opérés sous anesthésie 
générale et discute de la préférence donnée 4 l’anesthésie générale plutot qu’a 
l'analgésie locale. 

La méthode utilisée est décrite en détail : chlorpromazine préopératoire, péthi- 
dine et atropine, induction au penthotal suivie de curare, vaporisation sur les 
cordes vocales et intubation endo-trachéale, protoxyde d’azote et oxygéne et 
réinjections de péthidine ou de curare a la demande. 

On présente les raisons qui ont conduit a éviter l'emploi des antidotes — 
atropine et prostigmine — des curarisants. Lon insiste sur la surveillance per- 
sonnelle de la phase postopératoire, et l’on discute des détails des soins post- 
opératoires. 

L’on a observé et analysé les complications suivantes : 


nove dus Dans 1,5 % des séries 
Vomissement postopératoire — 35% 
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On souligne le réle de l’anesthésie générale dans la survenue de ces compli- 
cations, et on énumére les causes, et les mesures préventives a leur opposer. 

On considére ensuite les arguments et l’expérience antérieure qui ont conduit 
a choisir l’intubation endo-trachéale, en insistant en particulier sur l’intérét de 
cette technique pour maintenir les muscles extrinséques de 1’ceil en état de rela- 
chement et assurer une tension intra-oculaire faible. 

L’auteur rapporte ensuite les résultats de ses observations personnelles en ce 
qui concerne les problémes posés par l’emploi récent de l’enzyme alpha-chymo- 
trypsine, une technique chirurgicale qui accroit les risques de perte de la vitrée, 

L’auteur recommande ensuite que chirurgien et anesthésiste travaillent en 
étroite et permanente association et suggére que l’analgésie locale ne soit consi- 
dérée comme méthode de choix pour une opération de la cataracte que de facon 
tout a fait occasionnelle. 


LA PLACE DU G 29505, NARCOTIQUE INTRAVEINEUX D’ACTION BREVE, 
EN ANESTHESIE CHIRURGICALE 


JACQUES BouREAU, Sévres, France. 


Narcotique intraveineux d’action ultra-courte, le G.29505 peut étre utilisé en 
grande chirurgie, soit comme anesthésique de départ, soit en perfusion intra- 
veineuse dans un soluté glucosé isotonique. Mais c’est la petite chirurgie — disons 
méme la chirurgie ambulatoire — qui constitue son indication optima, parce qu'il 
autorise un réveil rapidement complet, auquel on n’était pas habitué a ce jour 
avec les narcotiques intraveineux. 

Aprés injection unique du produit, on peut décrire trois phases : anesthési- 
que, de trés courte durée, 60 a go secondes ; hypnotique, de 3 a 4 minutes ; anal- 
gésique, plus longue encore. En raison de la puissance anesthésique limitée du 
produit et de la briéveté de la premiére phase, il est bon d’associer un curarisant 
bref, iodure, ou mieux, chlorure de succinylcholine, qui permet de prolonger le 
sommeil chirurgical jusqu’a la fin de la deuxiéme phase. Au-dela, il est facile 
de compléter la narcose au moyen de N,O largement oxygéné, grace 4 l’action 
analgésique prolongée de la drogue. 

La technique par réinjections successives n’est pas conseillée, le résultat étant 
une narcose saccadée, avec des phases de polypnée a chaque nouvelle réinjections. 

La convulsivothérapie, acte bref, ne semble pas constituer une bonne indica- 
tion, le produit élevant le seuil d’excitabilité électrique sans avoir pour autant 
une action anticonvulsivante véritable. 

La prémédication n’est pas indispensable, car cette substance n’est pas vago- 
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mimétique et ne favorise pas l’apparition de réflexes inhibiteurs. C’est un avan- 
tage certain chez les patients ambulatoires. C’est bien ce domaine de la chirurgie 
ambulatoire, et, par extension de la petite chirurgie, générale ou spécialisée, qui 
représente l’indication majeure du G. 29505. Ce nouvel anesthésique, non barbi- 
turique, semble réservé 4 un grand avenir et l’on peut se demander s'il ne cons- 
titue pas le premier maillon d’une chaine de substances anesthésiques d’un 
nouveau type. 


REVEIL APRES ANESTHESIE AU METHOHEXITAL 


R, A. GREEN, M. D., & CLIVE JoLLy, Royal FREE HOosPITAL, 
St GEorGE’s Hospritat, Londres, Angleterre. 


Wyant et CHANG déclarent que « le Methohexital présente, vis-a-vis du thio- 
pentone, le double avantage d’une action plus bréve et d’une puissance plus 
élevée ». Nous avons pu confirmer cette affirmation. 

Utilisant a titre d’indication la dose requise pour provoquer le sommeil, nous 
avons constaté que la puissance relative du Methohexital, par rapport a celle du 
thiopentone, était dans la proportion de : 1:2,8. 

Nous avons employé le Methohexital pour provoquer le sommeil chez 5co 
malades dentaires externes dont l’anesthésie fut maintenue avec protoxyde d’azote 
et oxygéne. Nous avons utilisé une dose d’induction standard de 5 mg/livre de 
poids corporel dans tous les cas. Le temps s’écoulant entre la fin de l’injection, 
et le moment ot le patient était capable de marcher jusqu’a la salle de réveil, 
aidé par une infirmiére, a été noté, de méme que celui écoulé entre la fin de 
l'injection et le moment ot le patient était considéré comme étant en état de 
rentrer chez lui, non accompagné. En aucun cas le temps réel nécessaire a 1’inter- 
vention n’a excédé cinq minutes. 

Un questionnaire complété le lendemain par les patients a permis d’étudier 
les effets postanesthésiques sur 200 malades dentaires. Les résultats en sont 
discutés. 

Pour compléter l’appréciation clinique du réveil, des études supplémentaires 
ont été pratiquées sur des volontaires. Trois tests distincts ont été utilisés afin 
de comparer la rapidité du réveil aprés des doses équipotentes de Methohexital 
et de thiopentone : 

1. Inscription des erreurs de tenue de route et de conduite sur une machine 
permettant d’interroger l'état des facultés nécessaires 4 la conduite d’une voiture. 

2. La rapidité des réactions fut notée a divers intervalles durant la phase de 
réveil, tandis que les sujets étaient soumis a ces tests de conduite simulée. 
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3. La coordination fut également étudiée 4 diverses reprises, au cours de la 
période de réveil, au moyen d’un appareil spécialement réalisé a cet effet. 

Les résultats de ces test font l’objet d’une discussion, et des conclusions en 
sont dégagées. 


COMMENT SAVOIR, APRES UNE ANESTHESIE DE BREVE DUREE, 
SI LE PATIENT EST SUSCEPTIBLE DE REGAGNER SON DOMICILE 


Orro H. Just, M. D., Berlin, Allemagne. 


Afin de résoudre cette importante question : quand un patient ayant subi une 
anesthésie est capable de quitter Il’hopital et par conséquent de regagner son 
domicile par ses propres moyens, on a étudié des patients endormis au protoxyde 
d’azote ou 4 l'un des anesthésiques i v. les plus courants, au moyen du nystagmus 
optokinétique. A cet effet, et grace 4 un appareillage spécial, on a obtenu chez 
ces malades des nystamogrammes a divers intervalles de temps ; on est ainsi en 
mesure d’apprécier de fagon précise et objecte la capacité réactionnelle involon- 
taire, sans interroger ni l’intelligence, ni l’adresse de l’individu. Il ressort de 
cette étude qu’un patient ayant recu une anesthésie aux barbituriques n’est pas 
capable d’affronter le trafic citadin avant une heure et demie a deux heures de 
temps. Si par contre ona recours a l’anesthésie au protoxyde d’azote ou au nouveau 
produit G. 29505 de la firme Geigy, le patient est capable de regagner son domicile 
au bout de quelques minutes. Comme d’aprés l’expérience des auteurs la norma- 
lisation du nystagmus optokinétique va a peu prés de pair avec la disparition du 
nystagmus terminal au cours de la phase postanesthésique, ce test peu parfaite- 
ment a lui seul servir de critére d’appréciation de la disparition de l’ivresse post- 
anesthésique. Aussi tout médecin praticien devrait pratiquer ce test extréme- 
ment simple avant de laisser rentrer chez lui un malade ayant subi une anesthésie. 


ETUDE EN CLINIQUE D’UN NOUVEAU METHYL THIOBARBITURIQUE (B. 187) 


D. W. Barron, J. W. DUNDEE & R. KING, 
DEPT. D’ANESTHESIOLOGIE, QUEEN’S UNIVERSITY OF BELFAST, 
Irlande du Nord. 


On sait que la N-méthylation des 5-Dialkyl-Thiobarbituriques tend a rac- 
courcir la durée du réveil. L’une de ces substances (B. 137) qui paraissait trés 
intéressante lors des études expérimentales préliminaires chez l’animal, a été 
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comparés en détail au thiopentone. Il s’agit du sodium-1-méthyl, 5-éthyl, 5-sec. 
butyl thiobarbiturique. 


CH, 
Cis. 
cs 
CH, — CH, — CH ‘Cow’ 
| | 
CH, Na 


Sa solubilité et autres propriétés physiques sont identiques 4 celles du 
thiopentone. 

On a comparé les divers effets des deux substances chez des femmes saines 
en age d’activité génitale, avec ou sans prémédication par les opiacés, en utili- 
sant une technique anesthésique standard : thiobarbituriques —-N,O, O,, — au 
cours d’interventions standard (dilatation et curettage). Certaines observations 
ont été faites chez des sujets soumis 4 un traitement d’électrochoc, et enfin ces 
substances furent utilisées comme agents systématiques d’induction en chirurgie 
générale. 

Le B. 137 s’est avéré légérement moins puissant que le thiopentone. I] n’y 
avait pas de différence significative en ce qui concerne l’action des deux substances 
sur le systéme respiratoire. 

Le point le plus remarquable dans 1’action du B. 137 a été la survenue, avec 
une frequence dangereusement élevée, de mouvements et de tremblements mus- 
culaires spontanés involortaires, apparaissant en l’espace d’une minute aprés 
l'injection. Ils furent souvent d’une intensité telle qu’ils nécessitérent le recours 
a un curarisant a action bréve. Les sujets qui avaient été prémédiqués avec des 
analgésiques opiacés naturels ou synthétiques ont présenté ces mémes phénoménes 
mais avec une incidence beaucoup moins élevée que ceux qui avaient subi une 
prémédication par l’atropine seule. La fréquence de ces phénoménes d’exci- 
tation est en rapport direct avec les doses d’induction du B. 137 indépendamment 
de la médication préanesthésique. Il existe une différence statistique hautement 
significative entre les deux produits en ce qui concerne leur capacité de produire 
des phénoménes d’excitation. 

Laction de doses équipotentes de ces deux produits sur le systéme cardio- 
vasculaire est identique. 

On peut en conclure que tous les avantages, en ce qui concerne le rapidité du 
réveil, qui pourraient avoir résulté de la méthylation de la chaine latérale, sont 
plus que largement contrebalancés par les effets secondaires indésiables. 
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ACTION DES ANESTHESIQUES SUR LE METABOLISME CEREBRAL IN VITRO 


J. QUASTEL,, 
McGILL-MONTREAL GENERAL Hospital, RESEARCH INSTITUTE, 
3619 University Street, Montréal. 


Les anesthésiques et les narcotiques (a l’exception des alcaloides du groupe 
de la morphine) les stéroides 4 action anesthésique et les alcools aliphatiques 
exercent un effet fortement inhibiteur, sur le métabolisme du tissu cérébral 
isolé soumis 4 une stimulation, aux concentrations pharmacologiquement actives. 
La stimulation peut étre réalisée par voie électrique, ou en augmentant le rap- 
port K+/Ca+-+ du milieu de Ringer dans lequel baigne le tissu cérébral intact. 
Le métabolisme du tissu cérébral intact isolé, stimulé de cette facgon est approxi- 
mativement celui du cerveau in vivo. Administrés 4 faible concentration, les 
anesthésiques provoquent deux ordres de phénoménes qui ne sont pas nécessaire- 
ment indépendant l’un de l’autre : a) suppression de la respiration du neurone 
due 4 la stimulation, }) dissociation de la phosphorylation des processus oxydatifs 
suivie d’un effet dépresseur sur la consommation totale en oxygéne. Confor- 
mément a ce qu’ont démontré des travaux antérieurs sur le point d’impact des 
narcotiques sur la cellule cérébrale, l’Amytal (un barbiturique typiquement 
hypnotique) est un inhibiteur remarquablement efficace de l’oxydation du DPNH 
(diphosphopyridine nucléotide réduit) par un systéme cytochromique lié a une 
flavine. La suppresion de l’oxydation du DPNH a une double conséquence : a) sup- 
pression du cycle de l’acide citrique ; 6) suppression de la synthése de 1’ATP 
qui est liée 4 l’oxydation du DPNH. La présence de petites quantités d’Amyta!, 
ou d’autres substances anesthésiques diminue considérablement la formation 
d’acide aminé 4 partir du glucose au niveau de la tranche de tissu cérébral stimule, 
car ce processus dépend en grande partie du type de l’oxydation du glucose, et de 
la présence d’acides alpha-cétoniques intermédiaires. La formation de la glutamine 
a partir du glucose est presque complétement bloquée par l’Amytal, comme on 
pouvait s’y attendre, si la formation d’ATP est également bloquée. L’accroisse- 
ment de la glycolyse aérobie, qui survient en présence de l’anesthésique est due 
en partie a la formation accrue de DPNH et s’accompagne d’une diminution de 
la production d’alanine a partir du pyruvate. L’intervention des anesthésiques 
sur les synthéses oxydatives de 1’ATP au niveau du cerveau se traduit également 
par une action inhibitrice sur la synthése de l’acétylcholine et l’inhibition de 
la captation de P** (a partir du phosphate) au niveau des phosphoprotéines et 
des composés organiques phosphorés. Cette intervention pourrait expliquer la 
lenteur du retour a4 la condition normale de la cellule nerveuse, aprés épuisement 
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des réserves en amines fonctionnellement actives telles que 1’acétylcholine, et 
serait un facteur important dans la genése des paralysies des cellules ou des 
centres nerveux atteints spécifiquement par les anesthésiques. Le fait que les 
narcotiques tels que le pentobarbital et l’éthanol entrainent une dépression 
respiratoire cérébrale dans un pourcentage plus élevé de cas chez la souris adulte 
que chez la souris jeune peut s’expliquer par l’importance quantitative plus grande 
de la stimulation respiratoire dans le métabolisme cérébral de l’adulte par rapport 
a celui du jeune. 


ASPECTS GENETIQUES DE L’ANESTHESIE 


Dr R. Rizzi 
(CHEF DE SERVICE D’ANESTHESIOLOGIE DE L’ Hoprral, AL MARE-LIDO DE VENISE) 
Pror. L. GEDDA 
(DIRECTEUR DE L’INSTITUT DE GENETIQUE DE I, UNIVERSITE DE ROME) 


Selon les auteurs, l’étude de l’anesthésiologie, considérée sous l’angle de la 
génétique permettrait d’approfondir son intérét doctrinal et serait snsceptible 
dentrainer des conséquences d’ordre pratique. L’étude génétique des phéno- 
ménes concernant l’anesthésie est désormais plus aisée que par le passé car le 
nombre va croissant de malades opérés appartenant 4 la méme famille, grace 
a une meilleure tenue des archives dans les hépitaux et une connaissance plus 
approfondie des méthodes d’enquéte. 

S’appuyant sur ces considérations, les auteurs ont étudié environ 600 familles 
dont deux membres au moins avaient subi une anesthésie générale pour inter- 
vention chirurgicale, qui fussent comparables, soit pour les produits utilisés en 
vue de l’anesthésie, soit en ce qui concerne le type de 1|’intervention. 

Etudiant les phénoménes qui surviennent durant, avant, et aprés une anesthé- 
sie générale pour une intervention chirurgicale, les auteurs sont arrivés a la 
conclusion que le repos la veille de l’intervention, les réactions circulatoires, les 
reactions physiologiques au cours du réveil et les vomissements postanesthé- 
siques sont apparemment sous la dépendance du génotype du sujet en question. 

A partir de ces conclusions, on peut tirer des conséquences pratiques concer- 
nant le choix des substances pharmacologiques et de la technique anesthésiolo- 
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gique a utiliser. 
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REPONSE EMOTIONNELLE DES MALADES A L’ANESTHESIE 
ET A L°INTERVENTION 


F. E. GREIFENSTEIN & M. B. SHEFFER, DEPARTEMENT D’ANESTHESIOLOGIE, 
WAYNE STATE UNIVERSITY COLLEGE OF MEDICINE, 
AND DETROIT RECEIVING Hospitrau, U.S. A.. 


Il y a trés peu d’observations, dans la littérature concernant l’anesthésiologie, 
sur ce que les malades pensent et ressentent au point de vue émotionnel avant 
et aprés une anesthésie. Incités par cet oubli apparent, nous avons entrepris 
cette étude afin d’étudier les réactions émotionnelles des patients qui se trouvent 
placés dans une telle situation. 

Cet exposé résume l'étude postopératoire de 100 patients adultes entre 16 
et 65 ans. Chaque sujet avait été soumis 4 une anesthésie et une intervention 
immédiatement avant de subir un questionnaire destiné 4 apprécier son état 
d’angoisse et de crainte. En outre, 50 d’entre ces individus furent également 
soumis a un entretien de 40-45 minutes avec un psychiatre. Ainsi fut-il possible 
d’établir aisément une comparaison entre le groupe vu par le psychiatre et l’autre 
et d’apprécier l’importance de certains facteurs tels que le pourcentage et le 
degré de suppression/répression, l’incidence d’apparition de symptdémes psycho- 
géniques, etc. 

On a également étudié d’autres réponses émotionnelles ; en particulier : les 
craintes spécifiques des patients, leur attitude vis-a-vis des divers agents et tech- 
niques d’anesthésie ; les symptOmes psychogéniques qu’ils ont développé en 
rapport avec l’anesthésie et la chirurgie ; leur attitude vis-a-vis des anesthésiolo- 
gistes, vis-a-vis de la ventilation émotionnelle ; le pourcentage et le degré de 
suppression/répression des souvenirs pénibles ; les mécanismes mentaux utilisés 
par les sujets comme défenses contre la reconnaissance consciente de l’angoisse ; 
enfin le retentissement de leurs expériences antérieures de noyade ou de suffocation 
sur leur réponse émotionnelle a l’anesthésie. 

Les résultats de cette enquéte paraissent étre de nature 4 intéresser tous ceux 
qui administrent des anesthésies et se demandent quel est le retentissement 


émotionnel sur le patient de ce lieu inconnu et souvent effrayant qu’est la salle 
d’opération! 
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L’ANESTHESIOLOGIE DEVANT LES LOIS AMERICAINES, 
CANADIENNES ET ANGLAISES 


Cart E. Wasmutn, M. D., L. L. B., CLEVELAND CLINIC, 
Cleveland, Ohio, U.S.A. 


Cet article sur les aspects médico-légaux de l’anesthésiologie analyse le sys- 
téme législatif de divers pays Européens, de Grande-Bretagne, et du Canada, 
que l’on compare ensuite au systéme législatif en vigueur aux U.S. A. Dans ce 
dernier pays, de grandes modifications sont en cours en ce qui concerne les lois 
relatives a l’anesthésiologie. Avant la seconde guerre mondiale, la grande majc- 
rité des anesthésies était administrée par des infirmiéres anesthésistes. Les actes 
de négligence de leur part étaient imputés au chirurgien. Toutefois, depuis la 
seconde guerre mondiale, le médecin anesthésiologiste est apparu sur la scéne 
médicale, et c’est lui, et lui seul qui est désormais considéré comme responsable 
de ses négligences. 


ANESTHESIE POUR MALADES AMBULATOIRES EN CHIRURGIE 


Eric WEBB, M. D., CLinicAL INSTRUCTOR, 
UNIVERSITY OF BRITISH CoLUMBIA, Vancouver, Canada. 


En raison d’une pénurie aigué de lits d’hdpital, le patient présentant une 
affection chirurgicale mineure s’apercoit qu’il lui est extrémement difficile de 
se faire admettre a l’hopital, sinon méme quasi impossible. Depuis 10 ans, |’ Hopital 
Général de Vancouver a consacré une salle d’opération a la seule chirurgie ambu- 
latoire. C’est ainsi qu’approximativement 1200 interventions par an ont été 
pratiquées, ou encore 12 000 cas en tout ont été admis dans les conditions sui- 
vantes : le patient entre une heure avant l’intervention, prémédiqué et recoit 
une anesthésie de type moderne avec toutes les garanties possibles de sécurité. 
Deux a trois heures aprés l’intervention, le patient quitte alors l’hdpital. 

Parmi les interventions chirurgicales ainsi pratiquées, citons, outre les curet- 
tages a des fins diagnostiques et thérapeutiques, diverses interventions de petite 
chirurgie plastique, des biopsies du sein, des opérations de Kellar pour bursites 
métatarso-phalangienne du gros orteil, des circoncisions, des manipulations théra- 
peutiques au niveau des articulations, des interventions chirurgicales mineures 
au niveau des tendons, etc. Il n’y a pratiquement pas eu de complications. 
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L’auteur insiste sur les modifications 4 apporter aux méthodes d’anesthésie, 
ainsi que sur les précautions et les soins 4 prendre dans ce type de Service chirur- 
gical, et résume les avantages qu’en ont retiré non seulement les patients, mais 
aussi les chirurgiens et les anesthésistes. 


DIX ANS D’EXPERIENCE DANS UNE CONSULTATION D’ANESTHESIOLOGIE 
POUR MALADES EXTERNES 


D. D. C. Howat, M. D., St. GEoRGE’s Hospitau, Londres, Angleterre. 


Une consultation d’anesthésiologie pour malades externes a lieu une fois par 
semaine au St George’s Hospital, Londres, depuis janvier 1950. Le malade doit 
étre sous la responsabilité de l’anesthésiologiste 4 partir du moment ot il est 
conseillé 4 celui-ci de se soumettre 4 l’intervention. Les quatre points principaux 
sur lesquels doit porter l’attention de l’anesthésiste sont les suivants : réactions du 
patient devant la perspective de l’intervention, restriction de consommation de 
tabac, si celle-ci est habituellement excessive, désinfection buccale, dépistage 
de toute affection organique concomitante. Au début on a commencé par 
commander aux seuls patients qui devaient subir une intervention majeure de 
se présenter 4 la consultation d’anesthésiologie aprés leur premiére consultation 
en chirurgie, mais par la suite, tous les malades de chirurgie ont été priés de 
s’y présenter. 

Cette consultation a été créée 18 mois aprés 1’établissement du Service 
National de Santé en Grande-Bretagne, lorsque 1’éducation médicale du public 
était encore quasi inexistante. Maintenant la peur de l’hdpital, de l’opération et 
de l’anesthésie est moins marquée, l’attitude du public vis-a-vis de la consom- 
mation de tabac s’est modifiée, les infections buccales graves et les caries den- 
taires sont devenues plus rares. Dans certains cas le dépistage d’une affection 
organique insoupconnée jusqu’alors, requiert de nouveaux examens et traite- 
ments. Cette consultation a été fort utile pour apprendre 4 1’étudiant comment 
s’y prendre avec les malades et comment le préparer 4 subir une anesthésie. Le 
plus souvent les chirurgiens y adressent leurs patients uniquement lorsqu’ils 
désirent l’opinion de l’anesthésiologiste, et non systématiquement. 

Le travail de la consultation est ainsi plus réduit, et il est possible de consacrer 
plus d’attention a d’autres considérations telles que par exemple le soulagement 
de la douleur. 
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LES COMPLICATIONS DE L’INSUFFISANCE CORTICO-SURRENALE 
PROVOQUEE PAR LA CORTICOTHERAPIE, ET LEUR TRAITEMENT © 


J.B. I. SUTHERLAND, M. D., F. R. C.P. (C.), LecTuRER, DEPT. OF ANAESTHESIA, 
McGIL1, UNIVERSITY, ASSISTANT ANAESTHETIST, 
MONTREAL GENERAL Hospital, Canada. 


Le comportement au cours de l’anesthésie et l’évolution postopératoire de 
trois malades illustrent les complications de l’insuffisance cortico-surrénalienne 
provoquée par la corticothérapie. 

Dans le cas qui a eu une issue fatale, on a pu démontrer au point de vue 
anatomo-pathologique une évidente atrophie du cortex surrénalien. 

On discute rapidement de la probabilité d’une atrophie cortico-surrénalienne 
consécutive 4 un traitement prolongé par les corticoides. 


L’ANESTHESIE CHEZ LES PATIENTS EN MAUVAIS ETAT PHYSIQUE 
AUX INDES (« POOR RISK PATIENTS ») 


On suggére des mesures thérapeutiques 4 opposer a cet état. 
Naomi L. Danton, M. D., CHRISTIAN MEDICAL COLLEGE, 
Vellore, South India. 


L’auteur passe en revue les 300 cas d’ulcére gastroduodénal qui ont subi soit 
une gastrectomie, soit une gastro-jejunostomie, avec ou sans vagotomie. Le pro- 
bléme qui s’est posé a lui a été le choix d’une anesthésie convenable, chez ces 
patients qui sont en mauvais état physique, par suite d’une malnutrition chro- 
nique, accentuée encore par l’absorption déficiente causée par leur affection. 
La tension artérielle avant l’anesthésie ne dépasse souvent pas 65 a 80 de T. A. 
systolique, et l’hémoglobine est 4 4-8 g. L’auteur a utilisé le bloc intercostal 
chez un certain nombre d’entre eux, parfois associé au protoxyde d’azote-oxygéne. 
Nos internes et nos chirurgiens juniors sont rapidement devenus des adeptes 
de cette méthode. 

Etant donné que ni le patient, ni l’institution ne posséde l’argent ou la nourri- 
ture nécessaires 4 « remonter son état général », force est d’opérer dans des con- 
ditions qui sont rien moins qu’idéales. 
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ABSORPTION, REPARTITION ET ELIMINATION 
DES AGENTS ANESTHESIQUES 
PAR INHALATION CHEZ L’HOMME CONSIDERE COMME UN TOUT 


Yutaka Oncut, M.D., F. A.C. A., NARA MEpIcAL COLLEGE, 
Nara-ken, Japon. 


Une concentration connue de protoxyde d’azote, de cyclopropane, d’éther et 
de fluothane a été administrée 4 des volontaires avec des soupapes de nonréin- 
halation durant 30 a 60 minutes. La quantité absorbée par sujet en une minute 
a été calculée en déterminant la quantité d’agent anesthésique présent dans 
l’expiration. Aprés l’administration, on a calculé la quantité d’agent anesthésique 
éléminé par minute d’aprés l’analyse gazeuse de l’air expiré. La quantité de 
gaz anesthésiques et de vapeur dégagée par la surface du corps a été déterminée 
en enfermant le sujet dans un sac. De cette fagon on a mis en évidence le taux 
d’absorption et d’élimination chez l’homme considéré dans sa totalité. Ces mémes 
expériences nous ont appris que le corps humain peut étre divisé en trois compar- 
timents en ce qui concerne l’absorption et 1’élimination des anesthésiques par 
inhalation. Ces trois compartiments sont : le sang, les liquides extracellulaires 
et intracellulaires, et la graisse. Ils absorbent et éliminent les anesthésiques selon 
des taux et des quantités différents, et qui sont fonction de leur taux de vascu- 
larisation et de la solubilité des anesthésiques. On a construit une équation empi- 
rique a partir de ces données expérimentales pour exprimer le taux d’absorption 
des anesthésiques chez l’-homme in toto. 

Aprés anesthésie clinique 4 1’éther, au protoxyde d’azote, au cyclopropane, 
et au fluothane, on a recueilli l’air exhalé qui a été analysé afin de déterminer le 
taux d’élimination des anesthésiques. On a constaté avec beaucoup de surprise 
qu'il fallait plus de quelques heures pour obtenir une élimination compléte en 
ce qui concernait l’éther et le cyclopropane. 


UNE ETUDE CLINIQUE SUR L’EQUILIBRE ACIDO-BASIQUE ET DYNAMIQUE 
CIRCULATOIRE AU COURS DE L’ANESTHESIE CHLOROFORMIQUE 


ALLEN B. Doskin, M. D., Hucu J. Jonnston, M. D., 
& LESLIE C. SKINNER, M. D., UNIVERSITE DE LA SASKATCHEWAN, Canada. 


Des années d’expérience ont montré que l’anesthésie au chloroforme doit érre 
administrée avec beaucoup de précision si l’on veut éviter les ennuis. A une 
série de patients qui devaient subir des interventions importantes et longues, 
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on a administré une anesthésie au chloroforme avec un vaporiseur chlorotec 
calibré avec protoxyde d’azote-oxygéne (2:1) dans un circuit sans réinhalation. 
La prémédication a consisté dans chaque cas en l’administration de 25 mg de 
promazine, et 200 mg de méprobamate (Equisine ") per os la veille au soir, et 
5 mg de perphénazine avec 0,4 mg de scopolamine par voie i. m. environ une 
heure avant l’induction de l’anesthésie. La respiration artificielle était réalisée 
au moyen d’un ventilateur 4 régulation automatique de pression mis au point 
par K. TAKAOKA. Le volume minute et le taux de respiration ou volume d’air 
courant étaient controlés et débités soit par un débimétre-minute (Ohio), soit 
par un respirométre de Wright. Les modifications acido-basiques étaient déter- 
minées par l’analyse d’échantillons de sang prélevé anaéorobiquement avant l’intu- 
bation 4 intervalles réguliers, puis au cours de l’anesthésie pour étudier le pH, 
la saturation totale en CO,, l’hématocrite et la saturation en oxygéne au moyen 
de techniques standard de laboratoire. La dynamique circulatoire était analysée 
d'aprés les mesures des signes vitaux (pouls, respiration et température). Les 
auteurs exposent les résultats de leurs investigations et discutent de l'état de 
ces patients pendant et aprés l’anesthésie. 


NON-CORRELATION ENTRE LES CONCENTRATIONS PLASMATIQUES 
ET LE RETENTISSEMENT ELECTRO-ENCEPHALOGRAPHIQUE 
DE L’ANESTHESIE AU THIOPENTAL 


LEONARD BRAND, LESTER C. MARKE, VALENTINO D. B. MAzzi1a, ALAN VAN 
PosNAK, JOSEPH F. ArtusIo, JR., J. J. Burns & E. M. PAPpPER, DEPARTE- 
MENT D’ANESTHESIOLOGIE, COLUMBIA-PRESBYTERIAN AND NEW YORK- 
CORNELL MEDICAL CENTER, AND N. Y. U. RESEARCH SERVICE, GOLDWATER 
MemorIAL HospitaL, New York City ; AND LABORATORY OF CHEMICAL 
PHARMACOLOGY, NATIONAI, HEART InsTITUTE, Bethesda, Maryland, 
U.S.A. 


Les études faites chez l’homme pour tenter d’établir une relation entre les 
taux plasmatiques du thiopental et les aspects électroencéphalographiques 
(classification de Kiersey-Bickford-Faulconer) font penser que la concentration 
plasmatique de l’anesthésique n’est pas le seul facteur déterminant de la profon- 
deur de l’anesthésie. Des sujets non prémédiqués, d’dge, de sexe et de constitution 
physique différents ont été anesthésiés par une dose inductive de thiopental 
(125-500 mg d’une solution a deux et demi p. 100), et l’anesthésie a été maintenue 
par la perfusion i.v. de thiopental. Il était possible de faire varier le débit de la 


perfusion grace 4 un servo-appareil qui permettait également d’enregistrer de 
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facon continue durant toute l’expérience les modification du tracé EEG. Trois 4 
dix échantillons de sang ont été prélevés 4 15-20 minutes d’intervalle pour mesurer 
la teneur en thiopental. Chez les 32 patients étudiés on n’a pas observé de relation 
évidente entre les concentrations plasmatiques et les aspects de l’EEG. Pour des 
EEG de type I (anesthésie trés légére), les taux plasmatiques variaient entre 
7 et 36 mgm /L, ; pour le type II (anesthésie légére), les taux étaient entre 8 et 53 
mgm /L, ; pour le type III (anesthésie de profondeur moyenne), les taux étaient 
entre 15 et 50 mgm/L,. Toutefois, si l’on maintient constant de fagon prolongée 
un type d’EEG et la profondeur de l’anesthésie, les taux plasmatiques du thio- 
pental tendent 4 s’élever progressivement, surtout aprés la premiére heure. 
Il semble qu'il s’agisse 1a d’une forme de tolérance aigué a l’anesthésique. II se 
peut que l’on soit en présence d’une adaptation tissulaire vraie ; selon un processus 
encore indéterminé, actuellement, apparait une résistance a l’action dépressive 
du thiopental au niveau du systéme nerveux central. 


LE SYSTEME RETICULAIRE VU PAR L’ANESTHESIOLOGISTE 


A. Buxton M. D., CHArtNG Cross Hospita, Londres, Angleterre.) 


Les récents progrés de nos connaissances sur le systéme réticulaire dans le 
domaine de l’anatomie, la physiologie et la pharmacologie nous ont fourni de 
précieuses indications sur les bases neurologiques probables de 1’état d’anes- 
thésie. 

Trois mécanismes neurologiques différents dont les actions conjuguées dans la 
région du thalamus optique seraient, d’aprés les auteurs, responsables de 1’état 
de pleine conscience. Bien qu’évidemment difficile 4 définir, ceci semblerait 
inclure une composante conceptuelle ainsi qu’une composante perceptuelle. On 
discute de leurs rapports avec le systéme réticulaire et la « réaction d’éveil ». 

On démontre ensuite que la perte de conscience survient lorsque les méca- 
nismes perceptuel, conceptuel et d’éveil sont déprimés sélectivement par différents 
agents, dont aucun n’est capable, a lui seul, d’abolir la conscience aux doses 
cliniques. De cette maniére il est possible également de trouver une explication 
a des états tels que « l’ataralgésie ». On souligne que l’emploi des curarisants a 
permis de maintenir l’anesthésie a des niveaux trés légers, avec, parfois méme un 
patient apparemment conscient, mais chez lequel le c6té conceptuel de la con- 
science demeure émoussé, et qui, bien qu’ « ayant sa connaissance », ne subit aucun 
traumatisme émotionnel. 

Toutes les modalités de la sensation convergent vers les voies sensitives extra- 
lemniscales de la substance réticulaire. Ceci non seulement favorise la réaction 
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d’éveil, mais comme on l’a montré, établit des rapports avec les centres auto- 
nomes et endocrines de l’hypothalamus. C’est peut-étre de cette fagon que s’effec- 
tue la réponse a une agression, et l’effet sélectif que possédent certaines substances 
antichoc, ainsi qu’on l’a démontré, explique peut-étre leur efficacité, et pourrait 
étre le début d’un traitement rationnel préventif du choc traumatique et du 
collapsus postopératoire. 


L’ELECTROMYOGRAPHIE AU COURS DE L’ANESTHESIE GENERALE 


B. RayMOND Fink, M. D., UNIVERSITE DE CotumBIA, New York, U.S. A. 


On a observé qu’en l’absence de blocage myoneural, toute anesthésie générale 
légére s’accompagnait d’un état de contraction tonique de la paroi musculaire 
abdominale. Pour apprécier l’intensité de la contraction musculaire on a pratiqué 
une étude électromyographique chez 50 malades. L’activité électrique était 
directement fonction de la tension mécanique de la paroi abdominale. Cette 
activité augmentait lorsque l’anesthésie devenait moins profonde ou les stimuli 
chirurgicaux plus intenses. Cette activité pouvait étre maintenue a un niveau 
constant en renforgant l’anesthésie lorsque l’activité EMG intégrée dépassait un 
niveau donné servant de référence. Ainsi les conditions opératoires demeuraient- 
elles satisfaisantes et les malades reprenaient rapidement conscience a la fin de 
l'intervention. On peut conclure de ceci que |’électromyogramme intégré de la 
paroi abdominale constitue un guide utile pour apprécier les quantités de thio- 
pental et de méperidine nécessaires 4 une anesthésie plus poussée. Par ailleurs, 
si l’on maintient constante la profondeur de l’anesthésie, 1’électromyogramme 
intégré fournit des indications pratiques en ce qui concerne 1’emploi des relaxants 
musculaires au cours des interventions sur l’abdomen. 


UNE COMPLICATION INATTENDUE DE L’ANESTHESIE : 
LA HERNIE HIATALE 


O. P. Drnnick, M. B., F. F. A. R. C. S., MippLesEx Londres, 
Angleterre. 


La régurgitation du contenu gastrique est une complication bien connue des 
anesthésies en cas d’occlusion intestinale ou chez les patientes d’obstétrique. 
Toutefois, la régurgitation s’observe parfois inopinément chez certains malades 
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pourtant correctement préparés pour une intervention classique qui n’est pas 
pratiquée d’urgence. 

Plusieurs observations de cas semblables sont présentées, ot l’examen radio- 
logique postopératoire avec baryum montra a chaque fois l’existence d’une 
petite hernie diaphragmatique. Il fut également possible a l'interrogatoire de 
retrouver l’existence antérieure de symptomes tels que briilures rétro-sternales 
et régurgitations qui sont provoquées par cette affection. 

On discute ensuite de l’importance de ces signes et l’on insiste sur l’intérét 
de rechercher systématiquement au cours de l’interrogatoire préopératoire une 
éventuelle hernie hiatale. 

Les patients chez qui l’on est amené a soupconner l’existence de cette ano- 
malie doivent étre considérés comme susceptibles de présenter des régurgitations 
au cours de l’anesthésie ; c’est pourquoi ils doivent étre traités avec les mémes 
précautions et selon les mémes techniques que celles utilisées dans les cas d’ocelu- 
sion intestinale. 


ETUDE DU CONTROLE DE L’ESPACE MORT SOUS-JACENT 
AU MASQUE PAR LA CIRCULATION MECANIQUE DES GAZ RESPIRES 
DANS LA TECHNIQUE EN CIRCUIT FERME 


DANIEL G. REVELL, M. D., Victoria, Colombie britannique, Canada. 


Les anesthésistes expérimentés connaissent depuis longtemps les conséquences 
clinique défavorables de l’existence d’un espace mort dans l’anesthésie en circuit 
fermé pour les patients disposant d’un volume d’air courant faible ou réduit. 
Bien des tentatives ont été faites pour diminuer la résistance 4 la respiration 
consécutive 4 l’emploi du circuit fermé. Le circulateur de Revell élimine l’espace 
mort sous-jacent au masque et permet de surmonter la résistance de l’appareillage 
et l’inertie des gaz en renouvelant contintiiment l’atmosphére sous le masque au 
cours de l’anesthésie en circuit fermé. 

L’auteur se propose de démontrer cliniquement l’efficacité de cette méthode 
qui permet de contrdéler les concentrations en gaz carbonique dans l’espace sous- 
jacent au masque. A l’aide de ce circulateur fait d’un seul morceau et doué d’un 
pouvoir de suction, et d’une piéce de relais divisée, il est possible de transformer 
rapidement n’importe quel appareil moderne d’anesthésie 4 soupapes de fagon a 
le rendre efficace et utilisable en toute sécurité pour des techniques en circuit 
fermé méme chez le plus petit malade. La circulation ainsi réalisée rend inutile 
le recours a l’intubation afin de réduire l’espace mort, et l’emploi de débits élevés 
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de gaz, et permet d’atteindre 4 une économie et une commodité impossibles a 
obtenir autrement. Les examens de sang artériel présentés par l’auteur démontrent 
l’efficacité de ce circulateur 4 prévenir l’accumulation de gaz carbonique. | 

Ce circulateur permet de réaliser un circuit complétement fermé avec n’im- 
porte quel gaz utilisé communément ou d’autres, ou avec le Fluothane. Lanalyse 
aux infra-rouges de la concentration de CO, de divers échantillons de gaz prélevés 
en différents points du circuit au cours de l’anesthésie en circuit fermé a montré 
que, 4 des taux de circulation faciles 4 réaliser, l’absorption n’est pas troublée, 
et que l’on ne risque pas de réinhalation des gaz qui viennent d’étre exhalés, 
méme si l’on enléve du circuit les disques des soupapes de retour. 

Subito presto!... plus d’espace mort? autant en emporte le vent! 


ANESTHESIE LOCALE PROFONDE EN ENDOSCOPIE BUCCALE 


Huser’ J. ADLER, M. D., VETERANS ADMIN. Hospital, Phenix, Arizona, U.S.A. 


L’anesthésie conventionnelle de surface n’est pas satisfaisante parce que : 1° 
les quantités efficaces d’anesthésique de surface sont dangereusement proches 
des doses toxiques et que 2° cette méthode ne permet pas une anesthésie des 
structures profondes ; aussi l’examen est-il peu agréable, pour ne pas dire insup- 
portable au malade. Pour cette derniére raison les examens sont particuliérement 
redoutés. Aussi l’endoscopiste se heurte-t-il 4 une opposition obstinée du patient 
lorsqu’il est nécessaire de répéter les examens, et le malade demande 4 étre 
endormi. 

Or il est inexact de dire que la broncho-cesophagoscopie est simple et sans 
dangers sous anesthésie générale. Cet examen requiert un anesthésiste extréme- 
ment entrainé et demande beaucoup de temps. La plupart des hdopitaux ne dis- 
posent pas d’assez d’anesthésistes pour s’occuper de ce type d’endoscopie. 

Etude des raisons anatomiques qui militent en faveur d’une anesthésie pro- 
fonde (dia-positifs). 

Pourquoi toutes les parties du tractus respiratoire supérieur n’ont-elles pas 
besoin d’étre anesthésiées ? Zones qui requiérent une anesthésie locale profonde 
(dia-positifs). 

Comment éviter d’exciter le malade lors de la réalisation de l’anesthésie 
locale profonde. 

Etude statistique de 480 cas traités selon cette technique. 
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EMPLOI DE LA PROCAINE PAR VOIE INTRAVEINEUSE ; 
UNE TECHNIQUE ARGENTINE 


Fausto G. Mortna, M. D., Buenos-Aires, Argentine. 


Barbituriques d'action ultra-bréve pour l’induction, curarisants pour la 
relaxation musculaire, et une solution de procaine pour assurer l’analgésie, telle est 
la technique utilisée dans plus de 100 000 cas par les anesthésiologistes d’ Argentine 
depuis leurs premiers essais en 1950. 

Cet article se propose de résumer briévement l’historique de cette technique, 
les propriétés pharmacologiques de la procaine étudiées sous l’angle de son 
utilisation en anesthésie, et d’analyser les 2 564 observations d’anesthésie qui 
représentent l’expérience personnelle de l’auteur avec ce produit. 

La procaine est essentiellement hydrolysée au niveau du foie et du plasma. 
Cette hydrolyse est trés rapide, et au bout de deux heures, la quantité de procaine 
injectée dans le courant sanguin est pratiquement réduite 4 rien. La drogue et 
les produits de son hydrolyse sont éliminés par les reins. La toxicité dépend de 
la sensibilité individuelle, de la concentration de la solution utilisée, de la vitesse 
d’administration et de certains facteurs anormaux tels qu’allergie et idiosyncrasie. 

Au niveau du cceur, la procaine empéche l’apparition de troubles du rythme 
d'origine ventriculaire et posséde une certaine action vaso-dilatatrice sur les 
vaisseaux, due 4 l’inhibition du tonus des vaso-constricteurs. L’effet analgésique 
de la procaine s’exerce sur le systéme nerveux central, alors que l’action convulsi- 
vante, que l’on observe lors de 1’administration d’une concentration élevée de 
ce produit, serait due a l’irritation du cortex cérébral. La procaine présente 
également une action anticholinergique, qui inhibe les sécrétions trachéobron- 
chiques, la sueur et la salive. 

L’étude analytique de 2 564 fiches d’anesthésies révéle que les doses de pro- 
caine en solution a I p. 100 doivent étre modifiées au point de vue quantitatif 
selon le sexe, l’Age, le poids du patient, ainsi que la durée de 1|’intervention. 


LA SUCCINYLCHOLINE PAR VOIE INTRA-ARTERIELLE 
ET SES PRODUITS D’HYDROLYSE 


Joun C. Roperts, M.D., Gloucester, Massachusetts, 
& Davip M. Litt.e, Jr., M. D., Hartford, Connecticut, U.S. A. 


Lutilité clinique de la succinylcholine s’est affirmée au cours des huit derniéres 
années, et l’apnée prolongée qui suit parfois l’administration de cette substance 
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a pu, dans la majorité des cas, s’expliquer de facgon satisfaisante par un déséqui- 
libre électrolytique ou acido-basique, ou par d’autres troubles d’ordre métabo- 
lique. Reste le probléme de i’apparition d’un effet de relaxation musculaire 
prolongée qui se manifeste lorsque l’on dépasse la dose limite supérieure chez 
l'individu normal, probléme qui jusqu’a présent n’a pas encore recu de solution. 
Le blocage neuro-musculaire produit par la succinylmonocholine, un produit 
de dégradation de la succinlycholine, est une réponse partielle. Une autre expli- 
cation pourrait bien étre fournie par les effets de l’autre produit de dégradation, 
c’ést-a-dire la choline. 

Cette étude s’est proposée pour but de déterminer les effets des produits de 
dégradation, la succinylchomonoline et la choline, sur la relaxation musculaire 
produite par la succinylcholine. Chez des chats anesthésiés au pentobarbital, 
on a enregistré les activités électriques aprés injection i.v. ou i. artérielle de succi- 
nylcholine, puis successivement, de succinylchomonoline et de choline. Les 
résultats de ces expériences ont une importance au point de vue théorique et 
clinique, et aménent 4 penser que le mécanisme de 1’action de la choline au niveau 
de la jonction myo-neurale pourrait consister en l'association d’un effet de blocage 
assez faible des aires réceptrices au niveau du muscle et de la plaque motrice, 
et d’un effet sur la membrane musculaire en dessous de la plaque motrice. 


LA TOXIFERINE : ETUDE EXPERIMENTALE ET CLINIQUE DE SON ACTION 
SUR LE SYSTEME NEURO-MUSCULAIRE 


B. F. F. Fotpes & M. SoKOLL, DEPT. D’ANESTHESIOLOGIE, 
Mercy HospITAL, ET SECTION D’ANESTHESIOLOGIE, SERVICE DE CHIRURGIE, 
UNIVERSITY OF PITTSBURGH SCHOOL OF MEDICINE, Pittsburgh, Pennsylvanie, 


L’administration par voie intra-veineuse de quinze microgm/kg de toxiférine, 
un curarisant synthétique non-dépolarisant, a provoqué une diminution de 
95 p. 100 a 100 p. 100 de la force de préhension et une diminution d’environ 
45 p. 100 de la capacité vitale chez dix sujets humains non anesthésiés, en l’espace 
de six minutes. La capacité vitale est revenue 4 85-go p. 100 de sa valeur normale 
au bout de 20 minutes. Par contre, la force de préhension était toujours inférieure 
4 65 p. 100 de sa valeur normale au bout de 40 minutes. A la dose de 30 a 40 
microgm/kg, la toxiférine a permis un relachement chirurgical excellent sous anes- 
thésie au thiopental de soude-N,O-O,. Les conditions pour une intubation endo- 
trachéale étaient assez bonnes a bonnes avec de petites doses, et bonnes a excel- 
lentes aux doses plus élevées. La durée du relachement chirurgical était de 25 a 
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40 minutes a faibles doses, et de 30 4 60 a doses plus élevées. Des doses fractionnées 
de dix microgm/kg administrées lorsque le relachement commengait a disparaitre, 
se sont montrés efficaces durant 30 4 80 minutes. II est possible d’inhiber rapide- 
ment l’action neuro-musculaire de la toxiférine par l’administration d’edropho- 
nium (0,3 mg/kg) ou de néostigmine (0,02 mg/kg). L’éther et l’halothane poten- 
tialisent l’action neuro-musculaire de la toxiférine. La toxiférine semble dépourvue 
d’action sur la circulation et ne parait pas libérer d’histamine. Cet agent promet 
d’étre un précieux adjuvant en clinique. 


LA LIGNOCAINE PAR VOIE INTRA-VEINEUSE 
EN ANESTHESIE GENERALE 


S:-G: DE: T. D:, C-S:, 
& J. A) MOR C:S., LB. CP. 
GUILDFORD Group oF Hospitals, Surrey, Angleterre 


Les auteurs retracent l’historique de l'utilisation des substances analgésiques 
a action locale, en se référant plus particuliérement 4 ceux utilisés pour produire 
une analgésie générale, depuis le x1x® siécle jusqu’a nos jours. Ils décrivent 
briévement le premier emploi de la procaine par voie intraveineuse par Auguste 
BIER, et citent les travaux de GORDON, BIGLOW et HARRISON en 1942 et 1944. 

Aprés une bréve description de la Lignocaine au point de vue pharmacolo- 
gique, ils citent les travaux de G1LBERT et coll. sur l’emploi de la Lignocaine par 
voie intraveineuse, en obstétrique. 

Ils exposent de fagon détaillée, deux méthodes différentes d’utilisation de la 
Lignocaine par voie i.v. ; la premiére utilisant une solution a 0,I p. 100 en perfu- 
sion i.v. continue, l’autre une solution a 2 p. 100 en injections intermittentes. 

Mille cas sont analysés en détail, 4 propos de la premiére technique, et 400 
a propos de la seconde, l’expérience des auteurs portant actuellement sur quelques 
20 000 administrations au total. 

Avantages et inconvénients des techniques sont discutés et les auteurs tirent 
des conclusions des résultats obtenus. 


ACTION ANTI-EMETIQUE DU TIGAN (Ro 2-9578) EN ANESTHESIOLOGIE 
F. J. DE INstrTuT DE RECHERCHES CLINIQUES ET MEDICALES, 
Madrid, Espagne 


Les vomissements sont rares au cours des anesthésies modernes, mais ils 
peuvent apparaitre parfois comme complication au cours de la période postopéra- 
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toire chez les malades soumis 4 une intervention chirurgicale, et contraignent 
l’anesthésiologiste 4 recourir a l’emploi d’antiémétiques. 

En dehors de quelques exceptions, les malades de neurologie soumis 4 une 
exploration pneumo-encéphalographique sont souvent atteints de vomissements 
au cours des 24 heures qui suivent le remplacement de la totalité du LCR contenu 
dans les ventricules par de l’air introduit par P. L. Ce genre d’intervention offre 
les conditions expérimentales idéales pour étudier l’activité antiémétique centrale 
de n’importe quel médicament. C’est de cette fagon que nous avons étudié l’action 
antiémétique du Tigan, comparé d’ailleurs avec des placebos. 

Au point de vue chimique, le Tigan est de l’hydrochlorure 4-(2-diméthyl- 
aminoéthoxyl)-N-(3,4,5-trimethoxibenzoyl) benzilamine, 4 caractére antihista- 
minique ; des études expérimentales et cliniques ont montré qu’il était dépourvu 
de toxicité, et que son emploi n’était grevé d’aucun effet secondaire (somnolence, 
sécheresse de la bouche, etc.) méme s’il est administré a des doses plus élevées 
que les doses thérapeutiques habituelles. 

Ce médicament a été administré a titre préventif chez 25 patients avec des 
réponses parfaitement satisfaisantes, satisfaisantes et moyennes, dans respecti- 
vement 8, 14 et 3 cas. En cas de vomissement chez un patient (ce qui est la régle 
en l’absence de Tigan), ceux-ci étaient complétement supprimés par une injection 
intraveineuse de 200 milligrammes, répétée sept fois 4 partir du moment ou 
commence l’encéphalographie gazeuse ; la seconde dose était injectée au bout 
de 30 minutes et le reste 4 trois heures d’intervalle. 

Dans un but thérapeutique, on a administré du Tigan chez 10 patients qui 
avaient subi diverses interventions, (cataracte, strabisme, maladie de PARKINSON, 
néphrectomie, arthroplastie, ventriculographie). Dans chaque cas, les vomisse- 
ments postopératoires persistants furent aussit6t supprimés. Chez deux malades 
le Tigan a été administré par voie rectale avec d’excellents résultats et aux mémes 
doses. Chez un malade, les vomissements réapparurent lorsque l’on cessa le 
traitement habituel, et il fut nécessaire de prolonger l’administration de Tigan 
durant encore 24 heures. 


ANESTHESIE PAR LES CURARISANTS AU COURS DE L’ELECTROTHERAPIE 
S. V. MarsHauh, F. F. A. R.C.8., Sydney, Australie. 


Entre 1945 et 1960, on a eu recours a l’anesthésie par les curarisants dans 
15 000(++) traitements pratiqués sur 2 000(+-) cas. Toutes les anesthésies ont été 
appliquées par des anesthésistes entrainés, moi-méme 13 250 fois (+) et mes 
associés 2 250(+). 
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Nous avons commencé par utiliser des curares (Intocostrine, Tubarine) sans 
anesthésiques préalables, en attendant trois 4 cinq minutes avant d’appliquer 
le stimulus. Les résultats étaient satisfaisants avec 15-20 mgms, avec un léger 
retard a la réapparition de la respiration, peut-étre di a la présence en excés d’acé- 
tylcholine produite a la jonction neuro-musculaire par le stimulus moteur intense. 
C’était heureux, car a l’époque on ne connaissait pas l’importance de la néostig- 
mine. 

Le decaméthonium, essayé ensuite, s’avéra trés efficace, mais entrainait une 
apnée durant 10 minutes environ, ce qui rendait indispensable de réaliser une 
ventilation pulmonaire efficace. Mais les doutes que nous avions sur la sécurité 
que présentait l’emploi de cette substance nous ont conduit a restreindre ses 
indications de telle sorte qu’en six ans et demi nous l’avons utilisée dans onze 
cas seulement (65 traitements). 

Depuis le début de l’année 1952 l’apparition du suxamethonium (Scoline, 
Anectine) a renversé la situation. L’électroplexie modifiée s’est développée si 
rapidement a partir de ce moment qu’en 1957 et 1958, nous avons eu 816 cas 
(6 184 traitements). Depuis lors le nombre des traitements a quelque peu régressé, 
a cause peut-étre de l’apparition de substances antidépressives ou tranquilli- 
santes plus efficaces. On ne s’est pas vu dans la nécessité d’étendre l’emploi du 
suxaméthonium, car l’amélioration des techniques a permis de réduire, et la 
posologie et la durée de son action. Il est possible de la réduire jusqu’a 50 p. 100 si, 
au lieu d’administrer le choc au moment ot les fasciculations cessent, l’on attend 
de 50 4 75 secondes, tout en pratiquant une insufflation d’oxygéne. On s’assure 
ainsi d’un effet maximum et on favorise l’élimination rapide du produit. Si 
cependant on attend plus longtemps on ne fait qu’allonger la phase clinique de 
laccés convulsif. 

Nous n’avons pas eu de morts a déplorer dans cette série, sauf un malade qui 
a succombé a une crise d’apoplexie plusieurs heures aprés son quatriéme traite- 
ment. La seule complication importante a été une apnée prolongée qui fut réelle- 
ment ennuyeuse dans huit cas. L’essentiel du traitement a consisté 4 maintenir 
la ventilation pulmonaire, avec absorption du dioxide de carbone, lorsque l’apnée 
persistait plus de quelques minutes. L’observation des principes d’anesthésie 
a permis d’éviter le recours aux analeptiques, l’essentiel étant la prévention de 
l’hypoxie et de l’hypercapnie. Au cours des traitements ultérieurs, la posologie 
des relaxants a été réduite dans des proportions considérables, 3-5 mg de suxa- 
methonium étant souvent suffisants. On admet que les sédatifs et les anesthésiques 
puissent entrer en ligne de compte, mais l’une des observations les plus specta- 
culaires fut celle d’un patient (non compris dans cette série) qui ne recut que du 
suxamethonium 4 l’exclusion de tout autre produit (méthode d’Impestato). 

De cette étude nous avons tiré des enseignements nombreux, limités peut-étre, 
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mais pratiques. Il est inutile d’administrer de l’atropine au préalable, sauf en 
cas d’hypersécrétion, d’irrégularité cardiaque ou de bradycardie, survenant au 
cours du traitement. Toutes les solutions injectables doivent étre bien diluées 
pour réduire l’irritation qu’elles produisent, ainsi que pour diminuer la perte en 
produit actif en cas d’injection a cdté ou de fuite du liquide. Les solutions d’anes- 
thésiques et de relaxants ne doivent pas étre mélangées, mais administrées a 
10 secondes d’intervalle, afin de diminuer la sensation de malaise et de crainte. 
On laissera en place les appareils dentaires bien ajustés et en bon état, et on évitera 
le recours aux ouvre-bouches ou aux canules respiratoires ; 4 la place on assurera 
un appui mentonnier constant, et solide. On pratiquera une ventilation pulmonaire 
efficace au moyen d’oxygéne dans tous les cas, avant, et aprés l’administration 
du choc. Lorsque réapparait une respiration spontanée normale, on mettra le 
patient en position latérale vraie, afin de dégager convenablement des voies aé- 
riennes et d’assurer un drainage adéquat des sécrétions. Enfin, toutes ces manceu- 
vres, quoique simples 4 réaliser apparemment, devront de préférence étre confiées 
a des anesthésistes entrainés. 


INFLUENCE DE L’EQUILIBRE ACIDO-BASIQUE 
SUR LES MODIFICATIONS DE L’ECG, DUES A L’EMPLOI DE LA NEOSTIGMINE 
POUR LEVER LA CURARISATION 


JoHN EDMUND RIDING, DEMONSTRATOR IN ANAESTHESIA, 
UNIVERSITE DE LIVERPOOL, Liverpool, Angleterre 


On a observé des modifications de 1’ECG aprés administration de néostig- 
mine pour lever la curarisation chez les patients hypoventilés. Ces modifications 
étaient moins fréquentes dans une série comparable de patients qui étaient 
hyperventilés. Ces modifications étaient en rapport avec les taux de 1’équilibre 
acido-basique. 


ACTION ANESTHESIQUE DE L’HYPOTHERMIE 


Jevto M. RADULOVIC, UNIVERSITE DE BELGRADE, FACULTE D’AGRICULTURE, 
Zemun, Yougoslavie 


L’auteur a étudié les activités réflexes et motrices des organismes homéo- 
thermes amenés en état d’anesthésie par refroidissement du corps. 

Les rats utilisés au cours de ces expériences ont été refroidis avec hypothermie 
asphyxique, jusqu’a une température de 25°C, aprés quoi ils ne furent plus soumis 
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a l’asphyxie et exposés 4 une température extérieure variant de — 10° 4 
— 15°C. 

Les animaux refroidis jusqu’a 25°C sont capables de retrouver la température 
normale de leur corps grace 4 leurs propres mécanismes thermo-régulateurs, 
Toutefois, les animaux dont la température corporelle est abaissée en dessous 
de 25°C sous l’action de la température extérieure (—10 4 —15°C) perdent leur 
pouvoir de thermorégulation et leur température corporelle continue de décroitre. 

Si l’on utilise les méthodes de refroidissement mentionnés ci-dessus, les ani- 
maux, dans leur lutte pour la survie, maintiennent leurs fonctions notablement 
plus longtemps. L’hypothermie au début stimule les réflexes et l’activité motrice 
jusqu’a 18°C de température du corps avec un maximum d’activité 4 28-30°C, 
L’effet inhibiteur de l’hypothermie commence en dessous de 18°C. Au début 
on constate la perte des fonctions les plus élevées de l’activité nerveuse, puis 
les mouvements des jambes s’arrétent 4 13°C. Le réflexe cornéen disparait a 
10°C. Le centre respiratoire se maintient jusqu’a 7°C. Les ventricules cardiaques 
fonctionnent jusqu’a 4°C, les oreillettes jusqu’a 2°C. Le nceud sinusal continue 
de donner des impulsions jusqu’a une température corporelle de 1°C. 

Grace au réchauffement et a la respiration artificielle, nous avons ramené les 
animaux du stade d’hypothermie (7°C) 4 celui de normothermie (posthypo- 
thermie). Toutes les fonctions réapparaissent alors, mais 4 une température cor- 
porelle plus élevée que lors du processus de refroidissement. De plus, au cours 
du réchauffement, toutes les fonctions sont exaltées. Certaines d’entre elles, telle 
lexcitabilité du myocarde, demeurent augmentées durant quelques heures encore 
au stade posthypothermique. Cet accroissement des fonctions s’étend jusqu’a 
un maximum qui est plus élevé que le maximum observé au cours du refroi- 
dissement. 

Ces conditions d’expérience sont semblables a celles observées pour l’homme 
au cours de catastrophes telles que tempétes de neige ou avalanches. 


LA VASCULARISATION CEREBRALE 
AU COURS DE LA CIRCULATION EXTRA-CORPOREALE 


D. Crocarro, F. Marcaciia, G. F. BAGGIO, UNIVERSITE DE TURIN, 
Turin, Italie 


Au centre chirurgical clinique de 1’Université de Turin toutes les interventions 
réclamant l’emploi d’une circulation extra-corporéale ont été systématiquement 
contrélées, en salle d’opération, au moyen de 1’enregistrement continu du tracé 
électroencéphalographique. 
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Les auteurs pensent que pour mieux apprécier expérimentalement les techni- 
ques et méthodes de perfusion, on peut se guider d’aprés 1’état de la circulation 
cérébrale ; 4 cet effet ils ont eu recours a la méthode débitmétrique d’Ingavar. 


HYPNOSE ET ANESTHESIE 


J. W. Woopwarp, F. F. A. R. C.S., UnrTeEp BrRMINGHAM HOSPITALS, 
Angleterre 


But : Eveiller un intérét nouveau pour les techniques de l’hypnose dans le 
but de supprimer et de soulager la douleur. Interventions chirurgicales et affec- 
tions douloureuses. 

Bref rappel historique de l’analgésie hypnotique ; son déclin aprés la décou- 
verte de l’éther et de la cocaine. 

Indications de l’hypnose : 

1. Troubles psychosomatiques. 

2. Modification de 1’état mental. 

3. Suppression ou soulagement de la douleur. 

Notre propos : les paragraphes 2 et 3. 

Observations sur la nature de la douleur : (sa dualité), mécanisme, voies, 
telais, interprétations supérieures. 

Douleur d'origine purement psychologique, relevant du psycho-thérapeute. 

Seuils de la douleur ; blocage des impulsions douloureuses et suppression 
de l’interprétation psychologique. 

Réussite plus ou moins grande a réaliser cette analgésie ; motivation de la 
suggestibilité du patient ; proportion des patients capables d’en bénéficier. 

Avantages (et désavantages) : sédation, réduction des drogues, des agents 
anesthésiques. 

Domaines d’application : interventions majeures et mineures ; obstétrique, 
états douloureux chroniques ou récidivants ; exemples. Précautions. 

Emploi avec ou sans analgésie locale et analgésique. 

Description de diverses techniques; emploi des états posthypnotiques ; 
description de techniques utilisées conjointament avec une anesthésie générale ,en 
particulier protoxyde d’azote et oxygéne, thiopentone de sodium. 

Indications particuliéres dans certains états douloureux chroniques et 
techniques utilisées. 

(Projection de dia-positifs pour illustrer certaines techniques.) 
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TRAITEMENT DES ETATS TERMINAUX CHEZ L’ANIMAL 
SUR DROGUE OU EN HIBERNATION 


Pror. VLADIMIR A. NEGOvsKyY, M. D., LABORATOIRE DE RESSUSCITATION, 
ACADEMIE DES SCIENCES MEDICALES, Moscou, U.R.S.S. 


L’anesthésiologie moderne est liée au probléme de la prévention et du traite- 
ment des états terminaux. Les complications résultant d’un sur-dosage de certains 
anesthésiques, (éther, thiopental de sodium, curarisants) sont dues 4 l’hypoxémie 
grave qui survient en ce cas. Le but du traitement des états agoniques doit étre 
de lever cette hypoxémie, et le choix des moyens thérapeutiques dépend essen- 
tiellement du stade de 1’état terminal. 

Au début de l’agonie, lorsque la respiration a cessé mais que le coeur continue 
de battre, il faut mettre aussit6t en ceuvre la respiration artificielle. Lorsque 
l’activité cardiaque est altérée, et que la pression artérielle maximum est infé- 
rieure 4 60 mm Hg, il faut associer 4 la respiration artificielle une transfusion 
intra-artérielle avec introduction du sang sous une pression strictement réglée. 
Au stade de mort clinique (arrét du coeur) l'association de massage cardiaque, 
de transfusion intra-artérielle centripéte et de respiration artificielle s’est avérée 
la méthode la plus efficace. 

L’hypothermie a permis d’obtenir un rétablissement complet et durable des 
fonctions vitales chez le chien, méme aprés une heure de mort clinique. La remise 
en état du systéme nerveux central est plus rapide que chez l’animal 4 température 
normale aprés 3-5 minutes de mort clinique. 

La ressuscitation de chiens hibernés est plus difficile et s’est méme avérée 
impossible dans quelques cas. 


UTILISATION DU BLEU COOMASSIE 
POUR DETERMINER LE DEBIT CARDIAQUE 
AU COURS DE LA CHIRURGIE A THORAX OUVERT CHEZ L’HOMME 


J. P. PAYNE, M. B., F. F. A. R.C.S., D. A., SERVICE D’ANESTHESIOLOGIE, 
HAMMERSMITH HOSPITAL AND Post-GRADUATE MEDICAL SCHOOL, 
Londres, Angleterre 


La technique de dilution d’un colorant est la méthode la plus satisfaisante 
pour obtenir des mesures en série du débit cardiaque chez l’homme au cours 
de l’anesthésie, et l'emploi de l’oxymétrie auriculaire est le moyen le plus pratique 
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d’enregistrer la courbe du colorant. Bien des substances colorantes ont été utilisées 
comme indicateurs, mais, 4 notre avis, le bleu Coomassie s’est avéré le plus 
satisfaisant, car il n’est pas toxique, ne colore pas les tissus et peut étre employé 
4 doses élevées. En outre, il demeure suffisamment longtemps dans le courant 
sanguin pour permettre l’inscription et la standardisation des courbes de dilution 
de l’indicateur et est métabolisé suffisamment rapidement pour permettre de 
pratiquer plusieurs mesures successives. 

Méthode : Les patients étaient des volontaires adultes, qui devaient subir une 
intervention pulmonaire. Aprés induction de l’anesthésie on introduit une sonde 
en polyéthyléne de fin calibre dans la veine cave supérieure a partir d’une veine 
superficielle du pli du coude gauche. On a utilisé environ 30 mg de bleu Coomassie 
en solution a 2 p. 100 pour chaque injection. Les échantillons de sang sont pré- 
levés 4 des intervalles déterminés aprés l’injection et analysés au point de vue 
concentration du colorant. Les résultats obtenus ont été utilisés pour calibrer la 
courbe colorimétrique. Les déterminations du débit cardiaque ont été faites a 
divers moments tout au long de l’intervention. 

Résultat : Aprés extraction du colorant dans les échantillons sanguins, on a 
calculé les volumes plasmatiques et sanguins du patient. La vitesse circulatoire, 
le volume sanguin central et le débit cardiaque ont été calculés a partir de la 
courbe de dilution et les chiffres obtenus ont été mis en tableaux. 

Discussion : Les facteurs ayant influé sur les diverses modifications sont 
lobjet d’une discussion et d’une analyse. 


RESERVE RESPIRATOIRE ET PERIODE POSTOPERATOIRE 


H. H. BENDIXEN, M. D., & J. P. BUNKER, M. D., 
THE ANESTHESIA LABORATORY OF THE HARVARD MEDICAL SCHOOL, 
MASSACHUSETTS GENERAL Hospitat, Boston, U.S.A. 


Au cours de cet exposé, on démontre que, en particulier au cours de la 
période postopératoire, le patient est incapable de maintenir un volume d’air 
courant et une ventilation alvéolaire minute suffisants 4 assurer une oxygénation 
et une élimination de gaz carbonique normales. Il a besoin d’une réserve respira- 
toire pour pouvoir répondre 4 une demande accrue éventuelle en cas de sécrétion, 
d'une résistance accrue des voies aériennes ou d’une position défaforable, et égale- 
ment pour étre en mesure de faire une inspiration profonde de temps en temps, 
ce qui, comme l’ont démontré Mrap et CoLiieR (Appl. Physiol. 14 : 669, 1959) 
est indispensable pour maintenir une ampliation normale. 
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Ce n’est que chez le sujet conscient que la mesure de la capacité vitale permet 
d'apprécier la réserve respiratoire. D’aprés ce que l’on a observé chez les malades 
et, expérimentalement chez le chien, il semble que la mesure de la force inspira- 
toire représente une méthode simple et pratique d’appréciation de la réserve 
respiratoire chez le sujet inconscient ; les auteurs rapportent plusieurs observa- 
tions montrant la fréquence d’une diminution de cette réserve respiratoire chez 
les patients en dépit d’une ventilation minute satisfaisante, en particulier aprés 
Vemploi de curarisants. 

On a étudié expérimentalement chez l’animal s'il existait un rapport possible 
entre la diminution de la réserve respiratoire, qui s’accompagne d’une impossi- 
bilité 4 maintenir une ampliation normale, et la fréquence plus grande d’atélec- 
tasies qu’ont observée BUNKER et col. (Anesthesiology, 20: 745, 1959) lorsque l’on 
utilisait des curarisants. Il semble, d’aprés les résultats obtenus, que l’atélectasie 
apparaisse réguliérement lorsque les chiens sont ventilés durant six heures avec 
un volume d’air courant et une fréquence normales permettant une oxygénation 
et une élimination du CO, satisfaisantes, mais qu’il soit possible de la prévenir 
en réalisant une inflation profonde intermittente des poumons. 

Il semble qu’une inflation périodique passive des poumons chez des patients 
présentant une réserve respiratoire réduite ou soumis 4 l’action de respirateurs 
présente un intérét clinique certain. 


LA SECURITE DE L’HYPERVENTILATION 


E. TRreR Morcu, M. D., Pu. D., DrrEcToR oF ANESTHESIA, CooK County Hos- 
PITAL AND CLINICAL PROFESSOR, UNIV. oF ILLinors, Chicago, & DONALD 
W. Benson, M. D., Pu. D., PROFESSOR & DIRECTOR OF ANESTHESIA, JOHNS 
Hopkins Univ., Baltimore, Maryland, U.S. A. 


On considére habituellement que l’hypoventilation et l’acidose respiratoire 
sont dangereuses. Les avis sont partagés par contre en ce qui concerne les effets 
de l’hyperventilation. La plupart des articles traitant de l’hyperventilation 
parlent de l’hyperventilation active, soit sous forme du « syndrome d’hyperven- 
tilation », soit comme d’un symptdéme au cours des états pathologiques qui 
s’accompagnent d’acidose, tels que diabéte sucré ou insuffisance rénale. 

Ces études préliminaires ont été entreprises dans le but d’étudier les éventuels 
dangers que présente l’alcalose respiratoire pure créée par l’hyperventilation 
passive chez le chien anesthésié. 

Expérimentaton : 14 chiens ont été anesthésiés ; la trachée a été intubée et 
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d’un respirateur mécanique durant environ une heure. On a pratiqué des contréles 
répétés de la teneur en CO, et du pH du sang artériel. Le respirateur a ensuite été 
brusquement arrété, et les chiens sont restés en apnée jusqu’a reprise d’une 
respiration active spontanée. 

Résultats : Grace a cette hyperventilation subite nous avons pu réaliser une 
alacalose respiratoire massive. En trois minutes environ, le CO, artériel est tombé 
de 22 4 14 mMol/litre, et le pH s’est élevé de 7,32 4 7,60. Au début de cing minutes 
environ, l’état est demeuré constant aussi longtemps qu’a duré Il’ hyperventilation, 
lorsque celle-ci a cessé les chiens sont demeurés en apnée durant environ 
six minutes, puis ont tous recommencé a respirer spontanément. Durant cette 
période d’apnée, le gaz carbonique et le pH sont revenus a la normale. 

Tous les animaux, a l'exception d’un seul, ont survécu, se sont remis norma- 
lement de l’anesthésie et n’ont présenté aucun signe d’atteinte clinique. 

Conclusions : II est possible de créer une alcalose respiratoire massive brutale 
avec pH de 7,60 au moyen d’une hyperventilation, et de la faire cesser en quel- 
ques minutes. 

Aucun signe clinique d’atteinte lésionnelle n’a été observé durant ou aprés 
lhyperventilation. 


EMPLOI DE LA CARBOCAINE DANS LES BLOCS NERVEUX 


C. R. STEPHEN, M. D., & PAurt KNox, M. D., DUKE UNIVERSITY, 
Durham, N.C., U.S. A.. 


Le résultat des études expérimentales et cliniques portant sur un nouvel 
anesthésique local, la Carbocaine, permet de penser qu’il peut étre utilisé avec 
sécurité et efficacité dans les techniques de bloc nerveux. 

En laboratoire, la toxicité aigué de la Carbocaine a été comparée a celle de 
la Lidocaine chez le chien, en utilisant la voie intraveineuse et sous-cutanée. 
Son action directe sur le nerf a également été étudiée, comparativement a celle 
de la Lidocaine, par injection sous vision directe du nerf sciatique du lapin, 4 
des concentrations différentes. 

Cliniquement, la Carbocaine a la concentration de 1,0 a 2,0 p. 100 a été 
utilisée chez plus de 200 patients dans divers types de bloc nerveux, comprenant 
un blocage épidural, brachial, sciatico-fémoral, caudal, intercostal et sympa- 
thique, 4 des fins thérapeutiques. Ce médicament a entrainé une anesthésie 
rapide et efficace habituellement en l’espace de cing a dix minutes, et qui, sans 
addition d’épinéphrine a duré de une heure et demie 4 quatre heures. Aucun phé- 
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nomeéne secondaire facheux n’a été noté, méme aprés des injections répétées dans 
un but thérapeutique. Il semble que la Carbocaine, sans épinéphrine, réalise un 
type d’anesthésie comparable a celle obtenue par la Lidocaine avec épinéphrine, 


LE TEST A L’HYDERGINE — NOUVELLE METHODE D’EVALUATION 
DU RISQUE OPERATOIRE 


P. DE TEMMERMAN, CHEF DU SERVICE D’ANESTHESIOLOGIE, 
UNIVERSITE DE Louvain, Belgique, & J. GILLIS 


Différents tests tentent d’objectiver, en complément de la clinique et du 
laboratoire, l’aptitude réactionnelle du futur opéré, et donc de présumer de son 
comportement per et postopératoire. 

Les plus valables (test de Thorn) ne sont pas spécifiques du systéme cardio- 
circulatoire, ou (épreuve de Rehn au Véritol) sont fréquemment mal tolérés. 

Rejetant les analeptiques, nous avons tenté — d’aprés une idée de Laco 
(Turin) — d’évaluer la capacité réactionnelle cardiovasculaire individuelle en 
recourant a l’Hydergine, substance hypotensive, sédative et adréno-sympathico- 
litique. C’est un mélange a parties égales de trois dérivés dihydro (hydrogénation 
de la liaison 9-10 du noyau lysergique) de trois alcaloides de l’ergot de seigle, 
dérivés de l’ergine : 

dihydro-ergocornine 
dihydro-ergokryptine ana 0,I mg 
dihydro-ergocristine 
Elle inhibe l’action sympathico-adrénergique des fibres sympathiques. 


Le test 4 l’Hydergine est aisé et rapide : on détermine avec précision, sur le 
futur opéré 4 jeun et allongé depuis une heure : 


I — La pression artérielle systolique et diastolique. 
2 — La fréquence cardiaque. 
3 — (L’indice oscillométrique). 


Cinq minutes plus tard, administration im. d’une ampoule d’Hydergine 
(0,3 mg), puis on note ces 2 (3) valeurs, dix, vingt et trente minutes aprés l’injec- 
tion. 

Les patients se classent en quatre groupes : 

1. Baisse graduelle et lente de la T. A.: 5 4 10 mm Hg en 10 minutes, 204 
25 mm en 30 minutes. Pouls inchangé ou légérement diminué. 

Résultat « bon » : réaction normale. L’état circulatoire restera constant pen- 
dant et aprés l’opération. 
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2. T. A. inchangée ou baisse trés légérement (Io mm Hg) et irréguliérement. 
Pouls légérement diminué ou inchangé. 

Résultats « douteux » : opération aisée, mais patients sensibles 4 toute perte 
sanguine, anoxémie relative, acapnie, etc. 

3. Baisse rapide et importante — parfois subite — de la T. A. (35 mm Hg en 
20 minutes). Pouls souvent inchangé. 

Résultat « défavorable ». 

4. T. A. augmente et, fréquemment tachycardie. 

Résultat « mauvais » : opérés du groupe 3 et surtout 4 présentent trés facile- 
ment un choc per ou postopératoire. 

250 patients, atteints d’affections chirurgicales sérieuses et anesthésiés de 
facon classique, ont subi le test. 

Leur comportement opératoire et post-opératoire a confirmé étonnamment 
les réponses du test : aucun des cas « favorable » n’a causé d’ennuis. Parmi les 
« douteux », quelques incidents mineurs. Les groupes 3 et 4 comprennent tous 
les patients ayant eu une opération ou des suites graves ou difficiles, certains 
néanmoins supportant bien l’intervention. 

Epreuve inoffensive ; seule contre-indication : T. A. inférieure 4 110 mm Hg. 

Ce test permet a l’anesthésiste de prévoir le risque opératoire ou de juger de 
leffet d'une préparation, et au chirurgien de choisir le moment le plus favorable 
pour l’intervention. 

Les résultats sont probants. 


MODIFICATIONS HEMODYNAMIQUES DURANT 
ET APRES INHALATION D’OXYGENE 
AVEC UNE CONCENTRATION DE CO, ANORMALEMENT ELEVEE 


R. BicHERL, Hambourg, & E. S. BiicHERL, Berlin 


Cet article expose les résultats de 60 expériences pratiquées chez le chien, 
durant et aprés inhalation de CO, dans l’oxygéne. La concentration finale de 
pCO, dans le sang artériel était entre 600 et 700 mm Hg. 

Mesures : 


Pression artérielle : 

Essentiellement une lente élévation jusqu’A ce que la pCO, atteigne 500 
ou 600 mm Hg. On notait une différence selon que l’animal était ou non curarisé. 
Dans le premier cas (curarisation) 1’élévation était beaucoup plus importante ; 
dans l'autre cas, on constatait l’apparition de vagues lentes. Au-dessus de 600 mm 
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Hg de pCO,, la pression s’est abaissée. Aprés injection de bicarbonate de soude, 
il y eut une trés forte élévation de pression qui dura assez longtemps. 


2. Pression veineuse : 
Trés peu de changements, mais une trés forte élévation aprés le bicarbonate 
de soude. 


3. Pression dans le sinus cérébral (veineux) : 
Avec l’accroissement du CO, élévation jusqu’é 60 ou 70 mm Hg (!) 


4. Pression dans l’artére pulmonaire : 
S’éléve avec l’accroissement du CO,. 


5. Débit cardiaque : 

Pratiquement pas modifié jusqu’a une pCO, entre 500 et 600 mm Hg. Puis 
diminution suivie de la mort de l’animal. Au contraire, aprés injection de bicar- 
bonate de soude, augmentation marquée (pH 6,4, pCO,:600 mm Hg). 


ETAT PHYSIOLOGIQUE DU PATIENT 
AU COURS DE LA PERFUSION DE L’ORGANISME ENTIER 


Emerson A. Morrirr, M. D., Mayo Crinic, Rochester, Minn., U.S. A. 


Il y a cing ans que 1’on utilise en clinique la perfusion de l’organisme entier 
au moyen de l’oxygénateur 4 pompe Mayo-Gibbon dans la chirurgie a cceur 
ouvert. D’importants renseignements ont été obtenus durant ce temps concernant 
l’état physiologique du malade au cours de la perfusion. 

Le débit du sang artériel est maintenu a 2,3 litres par minute et métre carré 
de surface corporelle. On obtient un débit identique de retour veineux quand 
le volume sanguin est normal et le systéme collecteur du sang veineux satis- 

ike faisant. Si l’on a peu de renseignements sur le débit sanguin régional, il est habi- 
~ tuel d’obtenir un tracé électroencéphalographique normal qui témoigne d'un 
débit suffisant de sang oxygéné au niveau du cerveau. 

Lors de l’installation d’un circuit déviré coeur-poumon, la tension artérielle 
minimale tombe a 40-50 mm Hg et remonte lentement durant la perfusion jus- 
qu’a 65-75 mm Hg. Le débit artériel restant constant, la résistance systématique 
périphérique calculée par conséquent augmente. 

La tension en oxygéne du sang artériel demeure constante durant la perfusion 
et varie entre 120 et 250 mm Hg suivant les malades. La tension en oxygéne du 
sang veineux est stable aux environs de 40 mm Hg. Les taux de saturation en 
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oxygéne de Vhémoglobine du sang artériel et veineux sont respectivement de 
100 p. 100 et 65-75 p. 100. La consommation en O, du malade s’est avérée d’environ 
130 cc par minute et métre carré de surface corporelle, ce qui est comparable a 
celle d’un sujet sain sous anesthésie. 

On ne note pas d’apparition d’une acidose notable durant le laps de temps 
de la perfusion. Seuls les chiffres de la base tampon et du pH plasmatique tombent 
légérement. La tension de l’anhydride carbonique dans le sang artériel se main- 
tient approximativement 4 300 mm Hg. 

Avec l’échangeur de chaleur Brown-Emmons, la température du corps 
reste normale quelle que soit la durée de la perfusion ou la taille du patient. 
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ERRATUM 


Une erreur nous fait omettre, a la suite de l’éloge de M. le Professeur CorDIER, 
le nom de M!€ le Professeur Jeanne LEvy, qui l’a prononcé. Nous la prions de bien 
vouloir nous en excuser. 
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